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CONCEPTUALIZACIÓN
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que un funcionamiento inadecuado de éste podría ser el mecanismo causante de dichos
cambios. Pero, poco a poco, el énfasis en la preponderancia de la lesión renal, que se
ha mantenido durante años en los modelos biomédicos, fue siendo desplazado hacia las
alteraciones producidas en los vasos sanguíneos en tanto que fuente etiológica. A finales
del siglo pasado la cuestión etiológica se planteaba como una pugna de protagonismos
entre los diferentes órganos que intervienen en los cambios de presión arterial. A
principios del siglo XX la hipertensión es considerada como una entidad autónoma, para
la que, en muchos casos, no puede describirse patología alguna que la explique.
Esta nueva conceptualización de ¡a hipertensión esencial no fue sino uno más de
los diferentes avances que han venido sucediéndose en su estudio. En la segunda década
del siglo XX, se marcaron para la normotensión unos límites que se aproximan bastante
a los actuales 020-140/70-80 mmHg en el adulto de 20-40 años: véase Pardell, 1988).
El establecimiento de esos límites suponía la necesidad de disminuir la presión arterial
por debajo de aquellos valores. Con tal fin aparecieron en aquellos años los primeros
tratamientos farmacológicos combinados con las dietas y las recomendaciones de
reposo. Los esfuerzos pioneros llevados a cabo en torno al problema de la hipertensión
se centraron, así, en el diagnóstico, la etiología y la intervención.
El concepto actual de hipertensión como factor de riesgo surge posteriormente,
pudiendo señalarse como punto de referencia obligada el clásico estudio Framingham
—iniciado en 1948—, en el que ya se confiere a la hipertensión el título de factor de
riesgo cardiovascular de primer orden. Treinta años más tarde, y haciéndose eco de
aquellas indicaciones, el informe del Comité de Expertos de la OMS (1978) establecía
claramente por vez primera las ventajas de las intervenciones realizadas en los pacientes
hipertensos para disminuir la incidencia de trastornos cardiovasculares. A partir de este
momento, en los países desarrollados se empieza a consolidar el estudio e investigación
de la hipertensión como tema prioritario en el ámbito de la salud. No obstante, los
intereses de los enfoques epidemiológicos, potenciados desde los modelos biomédicos,
habían condicionado en gran medida la dirección de los esfuerzos en esta área.
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Proliferaban los trabajos de investigación que intentaban establecer límites y
clasificaciones para diferenciar lo normal de lo patológico, cuando aún no existía una
clara conceptualización del problema. No es de extrañar, pues, la confusión reinante
tanto en evaluación como en intervención.
En evaluación, la mayor parte de los esfuerzos se encaminaron a intentar
establecer unos límites diagnósticos que facilitaran la decisión terapéutica y
simplificasen la intervención. Semejante afán de reduccionismo epidemiológico, que
parecía responder al lema de «las cosas claras aunque no sean del todo ciertas», no
impidió sin embargo que, desde diferentes ámbitos y modelos teóricos, se desarrollaran,
especialmente a partir de los años sesenta, numerosos e importantes hallazgos sobre la
propia conceptualización de la hipertensión arterial. En cuanto al tratamiento, no es de
extrañar que la confusión conceptual afectara al terreno de las intervenciones, ya que
el modelo causal que explica un trastorno condiciona su evaluación y su intervención
(Haynes, 1992).
Con el desarrollo de la medicina conductual al filo de los años ochenta surgen
nuevos modelos explicativos que pondrán en tela de juicio algunos de los aspectos
conceptuales más tradicionales. Aunque al principio estos modelos psicofisiológicos eran
también reducidos y estáticos, y se limitaban a explicar la mecanismos de la
hipertensión una vez establecida ésta y a proponer un tratamiento derivado de esas
explicaciones, dieron lugar a importantes aportaciones que marcaron una nueva
dirección en la forma de conceptualizar la hipertensión y facilitaron el surgimiento de
nuevas formas de intervención.
Entre las aportaciones de estos modelos al problema de la evaluación-
intervención, tres parecen especialmente destacables. En primer lugar, la consideración
e integración de los procesos centrales (implicación de todo el organismo, en especial
del sistema nervioso central) como aspectos fundamentales en el origen y mantenimiento
del trastorno (Shapiro y Surwitt, 1976; Patel, 1977); en segundo lugar, el análisis del
problema desde una perspectiva conductual que hace necesario atender a los posibles
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aspectos fisiológicos, cognitivos y motores que participan en el desarrollo y el
mantenimiento de la hipertensión (Lang, 1975; Ribes, 1990; Haynes, 1992); y. en
tercer lugar., la comprensión del trastorno como un proceso que presenta varias fases
o etapas de evolución hacia la cronificación (Obrist, 1981; Fernández-Abascal y Calvo,
1985). Esta última aportación sobre el carácter dinámico de la hipertensión tiene
novedosas repercusiones en el terreno de la evaluación-intervención que. se produce en
un espacio-tiempo concreto, y coincide con los desarrollos actuales (Muñoz, 1993;
Fernández-Ballesteros. 1994), permitiendo la adecuación de los tratamientos a las
diferentes fases y factores. De acuerdo con estos modelos explicativos, aparecidos en
los veinte últimos años, los trastornos vasculares y renales se suceden como resultado
de las diferentes fases del proceso de hipertensión, por lo que su existencia parece ser
más una consecuencia que una causa del problema. Por consiguiente, las intervenciones
dirigidas a modificar esos aspectos vasculares o renales son tan sólo una medida
paliativa. Pero si lo que se pretende es restaurar el buen funcionamiento del organismo.
incluido un buen nivel de presión arterial, se hace necesario evaluar y modificar
aspectos más centrales, tales como las conductas habituales de la persona (su forma de
vida) y en especial aquellas conductas que pone en marcha para afrontar las demandas
de su medio (interno y externo) responsables en última instancia de las elevaciones de
la presión arterial. Las formas de intervención propuestas a partir de estos nuevos
modelos explicativos del desarrollo de la hipertensión, son asimismo novedosas y
comienzan a poner énfasis en la importancia de las intervenciones psicológicas
orientadas a la modificación de los diferentes tipos de conducta: fisiológicas, cognitivas
o motoras.
Pero el avance no siempre es lineal y, por supuesto, tampoco es ajeno a las
consideraciones políticas. En 1980 el Joint National Committee on Detection,
Evaluation and Treatment of High Blood Pressure de los Estados Unidos (JNC) se
manifestaba sobre la eficacia de los métodos conductuales —biofeedback, psicoterapia
y relajación— y sugería que éstos no eran recomendables en los casos de hipertensión
mantenida, pues daban lugar a reducciones modestas y que sólo se producían en aJgunos
pacientes. Estos momentos de escepticismo se superaron poco a poco, en especial
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cuando, cuatro años más tarde, el mismo iNC declaraba que la relajación y el
¿#ofeedback producían reducciones pequeñas pero consistentes y significativas, siendo
especialmente indicados para casos de hipertensión ligera, y que ambas técnicas de
intervención se podían utilizar conjuntamente con fármacos en casos más severos. Pese
a tales recomendaciones, algo más halagtieñas, lo que se recalcaba de ambas técnicas
de tratamiento era que no habían sido sometidas a una evaluación adecuada mediante
ensayos clínicos y que, por tanto, no podían ser consideradas como terapias contra la
hipertensión. Las principales críticas se centraban en que, en los pocos ensayos clínicos
realizados, se habían utilizado muestras compuestas de un reducido número de sujetos
que, además, presentaban presiones arteriales de un rango muy limitado antes del
tratamiento <Jacob et al., 1991). Sus siguientes declaraciones, realizadas en 1988 y
compartidas actualmente por gran parte de los profesionales de la salud, a excepción
de los psicólogos —por razones evidentes—, continuaron en la línea de contemplar las
intervenciones psicológicas como «métodos prometedores pero faltos de evaluación».
Más recientemente, las recomendaciones del iNC (1993) han querido poner de relieve
Ja importancia de los aspectos conductuales aconsejando los cambios en el estilo de vida
como tratamiento contra la hipertensión esencial. A este respecto, los informes del iNC
son bastante ilustrativos de los vaivenes de optimismo y escepticismo que en los últimos
años han caracterizado a los organismos internacionales que pretendían dar directrices
en el asunto. Sin embargo, se debe poner especial énfasis en aquellas indicaciones que
inciden en la necesidad de una evaluación adecuada de la eficacia de los tratamientos.
Algunos trabajos recientes que han analizado ese tema han contribuido a arrojar un poco
de Luz (Shapiro et al., 1977; Jacob et al., 1977; Jacob et al., 1991; Fernández-Abascal,
1993) al respecto. No obstante, difícilmente se puede evaluar la eficacia de un
tratamiento para un trastorno específico cuando las causas que subyacen tras el
problema distan de estar identificadas con precisión y existen serias discrepancias sobre
su origen y desarrollo; más aun, cuando ni siquiera está claro qué se debe evaluar,
cómo, dónde y quién.
La respuesta a la pregunta qué evaluar, pese a ser una cuestión capital, está lejos
de haberse resuelto. Durante años se ha considerado, por ejemplo, que las elevaciones
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de la presión diastólica eran los aspectos más decisivos para predecir la posterior
aparición de trastornos cardiovasculares. Sin embargo, en los últimos años la
ínvestigación al respecto ha presentado datos concluyentes sobre la mayor importancia
que tienen las elevaciones de la presión sistólica para la predicción de estos trastornos.
El planteamiento de la segunda cuestión, cómo evaluar, debe ser desglosado en
diferentes elementos para los que existen también diferentes grados de discrepancia.
Hay consenso, por ejemplo, a la hora de utilizar técnicas de medición no invasivas en
la valoración de la presión arterial y, pese al distinto grado de precisión que tiene los
ínstrumentos de medida empleados, se consideran aceptables siempre que se controlen
adecuadamente determinadas condiciones situacionales que está demostrado que afectan
a la medida resultante. Las opiniones difieren en cuanto a la importancia de controlar
el poder determinante que las diferentes situaciones ejercen sobre la presión arterial.
Además, en este problema sin resolver de la situacionalidad de las medidas intervienen
no sólo el dónde evaluar sino también el quién. Algunos estudios han puesto de relieve
la importancia del sexo y el status de la persona que hace el registro. La cuestión de
la variabilidad en función de las distintas situaciones, pese a estar lejos de resolverse,
ha sido una asignatura pendiente desde los años cincuenta. Fue entonces cuando
aparecieron los primeros indicios claros de que las diferentes situaciones constituían una
importante fuente de variación en la conducta problemática. Las presiones registradas
en su casa por los propios pacientes eran hasta 70/30 mmHg inferiores a Las registradas
en la clínica. Y además, las diferencias persistían incluso después de seis meses.
Influidas por estas directrices, las investigaciones recientes se han ocupado con
interés creciente de la importancia que tienen los aspectos situacionales a la hora de
evaluar la presión arterial. Una prueba contundente de esta necesidad de evaluar la
presión arterial teniendo en cuenta la situación son los llamados pacientes con
«hipertensión de bata blanca» cuya «enfermedad» —las elevaciones de presión arterial—
se limita a la situación de la toma de medida. Ellos son un claro ejemplo de los efectos
tan negativos que un diagnóstico inadecuado puede tener ya que provoca el tratamiento,
a veces prolongado, de personas que no lo necesitan en absoluto.
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La falta de solución a estos problemas ha retrasado considerablemente la
investigación en este área. Pese a los esfuerzos llevados a cabo desde diferentes
disciplinas, pese a las múltiples estimaciones epidemiológicas efectuadas sobre la
creciente incidencia del trastorno y de sus consecuencias en una población cada vez más
joven y numerosa (Pardell, 1988; Fernández-Abascal, 1993, 1994; Ministerio de
Sanidad y Consumo, 1993), y pese a su relación cada vez más demostrada con los
trastornos cardiovasculares, primera causa de muerte en los países desarrollados, la
mayor parte de las investigaciones realizadas al respecto han dejado muchos problemas
sin resolver. A pesar de ser numerosos, los datos no responden a las necesidades
teórico-prácticas del tratamiento de la hipertensión. Así lo demuestra, por ejemplo, la
falta de unanimidad sobre la eficacia de las técnicas conductuales de intervención,
confusión que se refleja hasta el punto de que, hoy por hoy, los psicólogos consideran
la relajación como una terapia eficaz para reducir la hipertensión, frente a la opinión
médica generalizada de que no sirve para combatir este trastorno. ¿Cómo explicar
semejante confusión precisamente en uno de los aspectos que más atención ha recibido?
Es posible que la principal explicación provenga de una serie de errores conceptuales,
metodológicos y clínicos que, derivados en su mayor parte de una evaluación
inadecuada, han afectado a la mayoría de los estudios realizados hasta la fecha.
El presente trabajo de investigación pretende ser un pequeño avance ante esta
necesidad de evaluar las intervenciones conductuales. En la primera parte de
conceptualización se analiza el problema central de la evaluación de la presión arterial
y las necesidades consecuentes planteadas en torno a la decisión terapéutica. Se pasa
después a realizar un recorrido por los modelos teóricos generales y específicos de
hipertensión esencial que subyacen tras el presente trabajo. Posteriormente se lleva a
cabo un análisis de las investigaciones existentes al respecto. No se ha pretendido que
este recorrido por las investigaciones precedentes tenga carácter exhaustivo, ya que no
es el objetivo de esta tesis doctoral el presentar un repaso teórico sobre la evaluación
y los tratamientos. Por otra parte ya existen algunos excelentes trabajos al respecto
(Pickering, 1991; Fernández-Abascal, 1993; Domínguez, 1989). La mención de un
número interminable de trabajos en absoluto resuelve las necesidades aquí planteadas.
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Interesa, por el contrario, hacer un repaso de las diferentes variables que interactúan
en el proceso causal que progresivamente conduce a la hipertensión esencial, y extraer
de entre las investigaciones realizadas aquéllas que han permitido esclarecer alguno de
los puntos confusos planteados en el epígrafe de necesidades. Es ahí donde se dan cita
los principales errores, los intentos de solución y, en consecuencia, los puntos de
partida que justifican esta investigación. Entre los errores se discuten, por ejemplo,
aspectos conceptuales que giran en torno al significado de la variabilidad de la presión
arterial y a las grandes dificultades que esto ha supuesto para su evaluación. Estas y
otras consideraciones han generado graves errores, tanto metodológicos, especialmente
en lo tocante a la selección de los grupos de control y los períodos de línea base, como
también clínicos, referentes a las medidas de eficacia y al problema de la
generalización.
Tras el abordaje teórico de estos problemas, se presentan, en la segunda parte,
cuatro trabajos de investigación que pretenden aportar nueva información sobre algunos
de estos errores. Los trabajos han sido realizados a partir de una muestra clínica
extraída de la población de pacientes que había acudido a dos centros de salud de la
Comunidad Autónoma de Madrid a causa de un problema de hipertensión. En todos los
casos, las actuaciones se han desarrollado como una labor de colaboración continua con
los profesionales sanitarios de dichos centros. Los dos primeros estudios abordan el
problema de las medidas de presión arterial como elemento clave del diagnóstico de la
hipertensión, los otros dos son un esfuerzo por determinar la eficacia de una
intervención conductual.
Partiendo de la base de que existen datos empíricos suficientes para concluir que
los promedios de presión arterial son buenos pronosticadores de la futura presencia de
trastornos cardiovasculares, el primer estudio examina el problema de la discrepancia
entre los valores de presión arterial obtenido en situaciones clínicas -—los utilizados
habitualmente en el diagnóstico— y los valores de presiones arterial tomados en
diversas situaciones ajenas a la clínica (medidas no clínicas). Para ello, se comparan las
presiones arteriales obtenidas mediante ambos tipos de medidas y se analizan las
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repercusiones diagnósticas derivadas de considerar únicamente las medidas clínicas, o
bien de hacerlo conjuntamente con las no clínicas. El hecho de enmarcar este trabajo
en una investigación más amplia donde todos los sujetos recibieron algún tipo de
intervención ha permitido comparar si las discrepancias obtenidas en los valores de
presión arterial durante el período pretratamiento se mantuvieron después de la
intervención, y hasta qué punto fue así.
El segundo estudio pretende valorar la eficacia de un programa de intervención
psicológica centrado en el control del estrés para reducir las presiones arteriales en
diferentes situaciones. Asimismo pretende determinar la eficacia de un simple
procedimiento de autorregistro y si el entrenamiento indicado aporta eficacia al
autorregistro. Como, sin embargo, la valoración de los datos sobre eficacia de
tratamiento conileva errores propios de los análisis grupales, el segundo estudio, al
objeto de reducir este tipo de incorrecciones, realiza un análisis pormenorizado de los
resultados para cada uno de los sujetos. De este modo, la evaluación del cambio
apreciado en cada paciente tras la intervención se efectuó teniendo en cuenta no sólo
su significado estadístico, sino también su significado clínico.
Por último, el tercer estudio pretende valorar si es posible predecir la eficacia
de ambos tipos de tratamientos en función de alguno de los indicadores de gravedad del
proceso de hipertensión, para lo cual se consideran tanto el promedio como la
variabilidad de las medidas de presión arterial. Este último trabajo se enmarca en los
recientes esfuerzos por clarificar e incrementar la tasa de éxito de las intervenciones
seleccionando a los pacientes adecuados para cada tipo de tratamiento (Hersen y
Bellack, 1989).
CAPITULO 2
EL PROBLEMA DE LA EVALUACIÓN
Y LA DECISIÓN TERAPÉUTICA
EN HIPERTENSIÓN ESENCIAL
El principal problema al que hace frente la presente investigación es el hecho
concreto de que, por el momento, la mayor parte de las investigaciones llevadas a cabo
sobre la hipertensión esencial no son capaces de dar respuesta a la cuestión práctica de
si es mejor tratar o no, y de qué forma, a muchos de los pacientes hipertensos que
diariamente son detectados en los servicios de salud de nuestra comunidad.
La decisión de involucrar a un paciente hipertenso en un tratamiento que
probablemente se prolongará durante toda su vida es una difícil decisión en la que
deben sopesarse muy bien los beneficios y los costes.
2.1. EL ESTUIMO DE LOS BENEFICIOS DE UN TRATAMIENTO CONTRA LA
HIPERThNSION ESENCIAL
El beneficio más importante que se espera de disminuir los valores de presión
arterial es una reducción de la morbilidad cardiovascular. No obstante, no están claros
en todos los casos de hipertensión los beneficios que se derivan de llevar a cabo una
intervención, y tampoco hay criterios unánimes al respecto, sino datos contradictorios.
Esta situación se puede explicar en gran medida por el hecho de que el estudio de los
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beneficios derivados de una intervención en este campo ha partido de dos supuestos
excesivamente generales y se ha desarrollado apoyándose en ellos (véase la figura 2. 1).
SUPUESTOS
BÁSICOS
~1~
t PA — ? RIESGO
t ¿
INTERVENCIÓN PAf]
4 4
? PA =~ t MORBILIDAD
Figura 2.1.— Supuestos básicos en el estudio de los beneficios
de un tratamiento contra la hipertensión esencial
En primer lugar, se supone la relación entre las elevaciones de la presión
arterial y la morbilidad cardiovascular. Se parte del supuesto de que cuanto más
elevada es la presión arterial, tanto mayor es el riesgo de que se produzcan trastornos
cardiovasculares, y de que, al reducirse las cifras de presión arterial, se reduce dicho
riesgo.
Una segunda presunción gira en torno a la idea de que las intervenciones sirven
de forma generalizada para hacer descender las elevaciones de presión arterial y, por
tanto, en función de la primera suposición, sirven para reducir el riesgo.
Pese a que la mayor parte de la investigación realizada en el ámbito de la
hipertensión arterial asume como válidas estas presunciones, lo cierto es que ambos
supuestos presentan algunas dificultades sin resolver. Del análisis de estas dificultades
se derivan algunas de las necesidades que justifican la presente investigación. A
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continuación se ofrece una visión general de los problemas más relevantes presentes en
la investigación sobre la hipertensión esencial, dejando, no obstante, algunos de los
aspectos conceptuales que se mencionan para un posterior abordaje de ínayor
profundidad en el tercer capítulo, el cual versa sobre los factores causales que conducen
a la hipertensión esencial.
2.1.1. Dificultades concernientes a la relación entre las elevaciones de
presión arterial y la morbilidad cardiovascular
La pretensión de analizar con detenimiento la relación entre las elevaciones de
presión arterial y la morbilidad cardiovascular se debe abordar en su doble dirección.
En sentido creciente, se asume que la elevación de las cifras trae consigo una elevación
del riesgo; en el sentido opuesto, se presume que su disminución supone una reducción
del riesgo.
Numerosos estudios, entre ellos el de l7ramingham —el más importante—, han
aportado datos empíricos indicando que el riesgo de morbilidad cardiovascular se
íncrementa al aumentar las cifras de presión arterial (Kannel et al., 1972). Tales datos
han dado pie a la aceptación generalizada de que las cifras más elevadas implican mayor
riesgo.
Por otro lado, los indicios de que el adecuado control de la hipertensión conlíeva
una reducción en la incidencia de sus complicaciones —los accidentes cardiovasculares
y la insuficiencia cardiaca— son más recientes (Liga Española para la Lucha contra la
Hipertensión Arterial, 1992). En 1978, en el Informe del Comité de Expertos de la
OMS, se establece por primera vez el efecto beneficioso de las intervenciones contra
la hipertensión esencial para disminuir la incidencia de los trastornos cardiovasculares
(OMS, 1978>. En su informe sobre prevención, el mismo comité de expertos declaraba
que el control y la prevención de la hipertensión son fundamentales para evitar el
accidente vascular cerebral y, en menor medida, la cardiopatía coronaria (Pardelí,
1984).
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Pero, pese a la actual aceptación general de ambos supuestos sobre la relación
entre los valores de presión arterial y la morbilidad cardiovascular, l,o cierto es que
restan numerosas dificultades por resolver. Un primer problema hace referencia al
hecho de que con frecuencia se equiparan las cifras de presión arterial y el riesgo, pese
a la existencia comprobada de otros factores determinantes de éste. Otra importante
serie de problemas se derivan de un gran número de confusiones conceptuales implícitas
en la falta de respuestas concluyentes a las siguientes preguntas: ¿qué niveles de presión
arterial se deben considerar elevados?, ¿a partir de qué cifras se dispara el riesgo?, y,
por último, ¿cómo, cuándo y con qué se debe evaluar la presión arterial?
2. 1. 1. 1. Equiparación entre las cifras de presión arterial y el riesgo
cardiovascular
Parece lógico suponer que una disminución de las cifras de presión arterial
conllevará una disminución del riesgo de padecer trastornos cardiovasculares. De hecho
existen valiosos indicadores de que las complicaciones cardiovasculares se reducen a
largo plazo cuando disminuyen las cifras de presión arterial (Waeber y Brunner, 1992).
Sin embargo, e! concepto de «riesgo» es muy amplio y no se puede equiparar con las
cifras de presión arterial, ya que la estimación del riesgo global implica la valoración
de dos aspectos claramente diferenciables: (a) los factores de riesgo y de protección,
que se suman a las cifras de presión arterial modulando la probabilidad de morbilidad,
y (b> los propios facilitadores o inhibidores del incremento de las cifras de presión
arterial que, al agudizar este componente, modulan el riesgo.
(a) Factores de ríesgo y de protección distintos a las cifras de presión arterial.
En lo que denominamos «riesgo» intervienen otros factores además de los valores de
presión arterial. La hipertensión se encuentra estrechamente relacionada con otros
aspectos que también determinan el riesgo de padecer trastornos cardiovasculares. Entre
ellos se cuentan las características individuales del sujeto y su estilo de vida, es decir,
hábitos alimenticios y de ejercicio físico, estilos de afrontamiento, consumo de tabaco
y café, hipercolesterolemia, diabetes u obesidad. Lo cual quiere decir que una
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valoración adecuada del riesgo no sólo debe ceñirse al control de la presión arterial,
sino también al de esos otros aspectos, puesto que el objetivo final es la reducción del
riesgo vascular global del paciente.
(b) Determinantes de las elevaciones de presión arterial. Detenerse en este punto
supone el análisis del contexto en el que se generan las elevaciones de presión arterial.
Y esto lleva a la necesidad de estudiar la presión arterial como una respuesta más de
un organismo en continua adaptación a su medio.
Tanto las situaciones externas como las propias respuestas internas del
organismo producen continuamente fluctuaciones en la presión arterial. No obstante,
no todas las variaciones tienen, respecto a sus efectos, las mismas repercusiones sobre
el riesgo cardiovascular. Por ejemplo, las variaciones provocadas por la respiración en
la presión arterial poseen una intensidad baja y su duración es breve, y, en su mayor
parte, son atribuibles a efectos mecánicos (Dornhorst et al., 1952). Por consiguiente,
resulta poco probable que en su normal funcionamiento causen graves alteraciones de
la presión arterial a largo plazo.
Las elevaciones de presión arterial parecen estar determinadas por factores tan
diferentes como la edad (Watson et al., 1980; Mancia et al., 1980), el nivel de renina
(Mancia et al., 1980), el consumo de alcohol (Puddey et al., 1988), variables de
personalidad (Puddey et al., 1988; Contrada et al., 1988), la sensibilidad del reflejo
barorreceptor (Mancia et al., 1980; Mancia et al., 1985; Floras et al., 1988), la
postura, el ejercicio, la actividad sexual, la ingestión de sodio, la conducta de fumar,
el tomar café, ola decisión de afrontar activamente una situación difícil (Obrist, 1981).
Esta multiplicidad de factores que acompañan las elevaciones de la presión arterial ha
generado un sinfín de confusiones, y ha puesto de manifiesto la necesidad de contar con
un marco conceptual que permita poner orden a todas estas variables y determinar su
contribución, tanto de forma aislada como en interacción, al riesgo de que aparezcan
trastornos cardiovasculares.
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Para la psicología científica, la explicación de los trastornos funcionales como
la hipertensión esencial no difiere en esencia de la de otros problemas psicológicos en
los que también están claramente implicados varios niveles de respuesta cuyo
funcionamiento se va modificando en el transcurso del tiempo. Resulta pertinente, pues,
aplicar un modelo psicológico integrado para el análisis del trastorno, capaz de
satisfacer la mencionada necesidad de contar con un marco conceptual.
Los primeros pasos en esta vía de solución pasan por: agrupar todos los factores
que acompañan las elevaciones de presión arterial en niveles de respuesta según los
sistemas que intervienen; establecer su relación con las variaciones de presión arterial
y con el riesgo; considerar la presión arterial como parte de la respuesta adaptativa de
un organismo que actúa ante las demandas de una situación determinada y que, a su
vez, modifica la situación; definir la presión atendiendo a sus parámetros de frecuencia,
intensidad y duración; y, lo más importante, analizar los efectos de las elevaciones de
presión arterial a corto, medio y largo plazo, en interacción con el resto de las
situaciones internas y externas que conforman el riesgo.
En definitiva es necesario considerar los determinantes de un proceso que
conduce a la morbilidad cardiovascular sin aislar la respuesta de presión arterial de
todo el conjunto de factores que determina «el riesgo».
2. 1. 1 .2. Indices válidos de la presión arterial: los promedios frente a la
variabilidad
Por muchas razones de índole práctica, la decisión terapéutica sería más sencilla
si existiese una medida estable de presión arterial, sin apenas variaciones. En tal caso,
los esfuerzos irían dirigidos a encontrar un sistema que la evaluase con precisión, y
dicha medida serviría de punto de referencia para analizar sus propias oscilaciones, al
tiempo que facilitaría las decisiones terapéuticas. En realidad se puede decir que en el
área de la hipertensión muchas de las decisiones se han tomado como si esa presión
estable y constante existiera. El problema es que no existe.
EL PROBLEMA DE LA EVALUACIÓN Y LA DECISIÓN TERAPÉUTICA 25
Hace años que los estudios que han efectuado medidas a lo largo de 24 horas
han puesto de relieve que lo que existe es una gran variabilidad de las medidas de
presión arterial a Jo largo del día (Kain et a!., 1964). Ante este hecho, la cuestión
inmediata se centra en decidir qué interesa saber realmente de esas medidas tan
variables. Es aquí donde entra en juego un segundo concepto: el riesgo.
El concepto de presión arterial va inseparablemente ligado a los conceptos de
variabilidad y riesgo. Cuando de un paciente se obtiene una lectura de una presión
arterial de 160/90 en una ocasión y de 135/85 en otra, inmediatamente surge la
pregunta de cuál es la correcta. Sin embargo, cabe la posibilidad de que las dos lo sean.
Incluso en situaciones externas parecidas y libres de errores en la toma de medida, lo
cierto es que Ja presión varía considerablemente de unas lecturas a otras. La cuestión
es: ¿cuál de ellas nos informa mejor del riesgo? Esta pregunta puede desdoblarse
considerando dos aspectos: ¿es un mejor pronosticador del riesgo el promedio de la
presión arterial de una persona obtenido a partir de su medida en d¡stintos momentos,
o, por el contrario, es mejor pronosticador la variabilidad que aparece en las medidas
de presión arterial efectuadas en diversas situaciones?
No se puede obviar que la razón por la que tanto los promedios como la
variabilidad de la presión arterial son objeto de tantos estudios es su relación con el
riesgo. Es posible que la clave para predecir el riesgo a partir de las cifras de presión
arterial no esté en unos datos aislados sobre la variabilidad ni en el promedio de éstas,
sino en ambas medidas consideradas conjuntamente en interacción. De hecho, algunos
estudios sugieren que para utilizar las cifras de presión arterial como elementos de
predicción del riesgo se debe tener en cuenta si los incrementos de los promedios de
presión arterial están relacionados con los incrementos en la variabilidad de ésta y
viceversa.
Por el momento, los datos empíricos disponibles han atribuido, casi
invariablemente, una mayor importancia a los promedios para predecir el riesgo de
padecer trastornos cardiovasculares. Esta afirmación, que en la literatura se justifica
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reiteradamente considerarando la hipertensión como un trastorno tónico de la presión
arterial <Pickering, 1991), ha contribuido a restar importancia a la variabilidad. No
obstante, la investigación actual está lejos de poder dar conclusiones definitivas a este
respecto. Por una parte, existen pruebas suficientes de que una mayor variabilidad está
relacionada con una mayor morbilidad cardiovascular. Por otra parte, existen también
datos empíricos del papel desencadenante que el patrón de reactividad cardiovascular
desempeña en las primeras fases de la hipertensión esencial. Este patrón, del cual la
presión aterial es un componente fundamental, no es sino un conjunto de respuestas
fisiológicas de activación de variabilidad exagerada con independencia de los valores
medios. Ignorar estos datos conduciría a una conclusión excesivamente simplista del
problema. En la conjunción de estos dos planteamientos puede estar la línea de
desarrollo de los diagnósticos de hipertensión en los próximos años.
Subsiste, pues, para la investigación de la hipertensión el desafío de ahondar con
mayor precisión en la cuestión de qué interesa medir, si la variabilidad, el promedio,
o ambas medidas, cuestión esta cuya respuesta se debe decidir en función de la
capacidad de. predecir cori acierto el riesgo cardiovascular. En consecuencia, se hace
necesario establecer sistemas de evaluación que permitan obtener medidas de promedio
y de variabilidad. A corto plazo, la satisfacción de esta necesidad permitirá determinar
la eficacia de los diferentes tratamientos a la hora de modificar tanto el promedio como
la variabilidad de las cifras de presión arterial; a largo plazo, permitirá esclarecer que
relación guardan, aislada o conjuntamente, estos índices con el riesgo de padecer
trastornos cardiovasculares.
2. 1. 1 .3. Poder depredicción de la presión sistólicafrente a la presión diastólica
La Organización Mundial de la Salud ha definido la hipertensión arterial como
una elevación mantenida de la presión sanguínea, bien sea por elevación de la presión
sistólica, de la diastólica o de ambas. Sin embargo, hasta los años ochenta se
consideraba que las elevaciones de la presión diastólica eran más relevantes a la hora
de inducir trastornos cardiovasculares y, por lo tanto, tenían un mayor poder de
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predicción. En consonancia con esta idea, con frecuencia la presión sistólica o se
contemplaba como un aspecto secundario —si acompañaba a las elevaciones en presión
diastólica—, o ni tan siquiera se tomaba en consideración. Era lógico que ocurriese así
teniendo en cuenta, por un lado, lo que representan ambas medidas y, por otro lado,
que ya por entonces se asumía, como aún hoy se viene haciendo, que son las cifras
elevadas de forma mantenida las responsables del daño cardiovascular. Efectivamente,
la presión sistólica refleja la fuerza ejercida contra las paredes de las arterias cuando
la sangre es bombeada por el corazón, mientras que la presión diastólica se refiere al
nivel de presión entre latidos. En consecuencia, la primera informa mejor de la tasa de
cambio de las arterias, mientras que la segunda, medida cuando el músculo del corazón
está relajado, expresa mejor la información sobre los promedios de los niveles. Así,
como la presión diastólica está menos afectada por los cambios, siempre se la ha
considerado un mejor indicador de los promedios. Si a esto se le añade la existencia de
ínnumerables datos empíricos acumulados a lo largo de muchos años de investigación,
los cuales ponen de manifiesto la relación existente entre los promedios elevados de la
presión diastólica y el riesgo de padecer trastornos cardiovasculares, no es de extrañar
la prioridad que se dió a la medida de presión diastólica en el diagnóstico de la
hipertensión y que dicha prioridad se haya mantenido durante años.
No obstante, en la última década, esta suposición ha quedado en entredicho por
una serie de hallazgos que han obligado a revisar el significado de las cifras de presión
arterial y a efectuar un replanteamiento que mucho tiene que ver con el ya mencionado
problema de los promedios y la variabilidad. Cuatro han sido los principales
desencadenantes de esta necesidad de reinterpretar las cifras:
(a) Los datos empíricos que muestran la existencia de una mayor correlación
entre la presión sistólica y los trastornos cardiovasculares que entre éstos y la presión
diastólica (Kannel et al., 1971, 1981; Rutan et al., 1988; Menotti et al., 1989). Por
consiguiente, la presión sistólica parece más importante que la diastólica a la hora de
determinar el riesgo.
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(b) Los datos empíricos que revelan que la presión arterial sistólica muestra una
tendencia continua a ir aumentando a lo largo de la vida, mientras que La diastólica
tiende a disminuir o mantenerse a determinada edad (Vokonas et al., 1988; Kannel et
al., 1993; Avanzini et al., 1989). Esta estabilización o incluso recuperación de los
valores normales de presión diastólica en fases avanzadas del proceso de hipertensión,
pueden enmascarar la verdadera gravedad del trastorno en personas de mayor edad.
(c) La creciente importancia atribuida a la «hipertensión sistólica aislada». ¡Ss te
es un trastorno que se define, como su nombre indica, por la elevación de las cifras de
presión sistólica por encima de 160 mml-Ig cuando la presión diastólica es igual o
menor a 90 mmHg. El trastorno tiene una notable incidencia en edades avanzadas y
presenta correlaciones elevadas con la aparición de trastornos cardiovasculares <Vokonas
et al., 1988; Staessen et al., 1990).
(d) La existencia de un importante número de trabajos que abordan la
reactividad de la presión arterial como un factor etiológico de los trastornos
cardiovasculares. La importancia de este factor es investigada fundamentalmente en dos
direcciones.
Por una parte, la reactividad de la presión arterial se relaciona con la morbilidad
cardiovascular. Existen datos empíricos que identifican a la reactividad cardiovascular
—de la que forman parte las elevaciones de presión arterial— como desencadenante del
proceso que desemboca en la hipertensión mantenida (Obrist, 1981>.
Por otra parte, la reactividad de la presión arterial puede favorecer las lesiones
arterioscleróticas y los accidentes cardiovasculares, independientemente de sus posibles
efectos sobre las elevaciones mantenidas de la presión arterial (Pickering, 1991). Los
estudios sobre los ritmos circadianos de la presión arterial han establecido una
asociación entre los incrementos de activación simpática y los cambios de tasa cardíaca
—los cuales ambos acompañan a los incrementos de actividad física y mental que se dan
a la hora de levantarse—, con un mayor número de episodios de isquemias e infartos
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producidos a esa hora. La activación simpática que acompaña a las variaciones de
actividad provoca incrementos en la demanda de oxígeno, de modo que las variaciones
de la presión sistólica constituyen un buen indicador de aquéllos.
En consecuencia la evaluación de la hipertensión esencial ha sufrido un
replanteamiento general en la última década como resultado de estos hallazgos. Es
preciso recalcar que Los nuevos trabajos no contradicen el hecho de que la presión
diastólica sea un buen indicador de los promedios, ni tampoco le resta poder de
predicción. La constatación de que los valores de presión sistólica son mejores índices
de riesgo, y que esto haya conducido a una revalorización de su poder de predicción.
no entra en contradicción con los datos anteriores sobre la capacidad de predicción de
la presión diastólica. Sin embargo, esta revalorización pone de relieve la primacía de
la presión sistólica sobre la diastólica como variable pronosticadora y contribuye a
alentar las hipótesis de que este mayor poder de predicción está relacionado con los
efectos negativos a corto y a largo plazo de la variabilidad o reactividad de la presión
arterial, al tiempo que suscita la necesidad de considerar conjuntamente ambas medidas
de presión arterial en la búsqueda de nuevos hallazgos que informen sobre su
significado, su relación y sus modificaciones en función de los diferentes tratamientos.
2.1.1.4. Establecimiento de los valores de presión arterial que definen la
hipertensión
Como se ha mencionado en repetidas ocasiones, el riesgo de morbilidad
cardiovascular se incrementa al aumentar los valores de la presión arterial. Sin
embargo, esto no significa que se pueda hablar de una progresión continua y, de hecho,
resulta difícil determinar a partir de qué niveles o valores concretos de presión arterial
ocurre así. La búsqueda de soluciones a esta pregunta ha generado multitud de estudios
a partir de los cuales se han ido modificando los limites arbitrarios previamente
establecidos para definir la hipertensión. Ese interés por determinar lo que es una
presión arterial normal o una presión arterial elevada se justifica por su relación con el
riesgo de padecer trastornos cardiovasculares; sobrepasar el límite normal significa
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entrar en el intervalo en el que el riesgo de padecer trastornos cardiovasculares
comienza a aumentar en función de dichas elevaciones.
En uno de los múltiples trabajos realizados sobre los datos del estudio
Framingham se apreciaba, por ejemplo, que en el caso de la presión diastólica había un
claro incremento del riesgo a partir de 90 mmHg (Anderson, 1978). Es decir, la
relación entre la presión arterial y la morbilidad sólo comenzaba a aparecer de forma
clara a partir de un determinado valor mínimo.
Actualmente existe un acuerdo mayoritario respecto a aceptar el valor de 90
mmHg como criterio de hipertensión para la presión diastólica y el de 140 mmHg para
la sistólica (JNC, 1984; OMS, 1984). Fernández-Abascal (1993) refleja la arbitrariedad
de esta definición recogiendo una muestra de los diferentes puntos de corte de la presión
arterial que se han utilizado como criterios para separar la normotensión de la
hipertensión. Sirva como ejemplo de la relatividad de estos criterios el siguiente dato:
en 1948 los trabajos de Perea establecían el valor máximo de normotensión sistólica en
140 mml-Ig mientras que para Burgersen, en ese mismo año, se debía alcanzar un valor
de 160 mmHg de presión sistólica para hacer un diagnóstico de hipertensión (Fernández
Abascal, 1993).
Como consecuencia lógica a la falta de criterios objetivos y definitivos a este
respecto, en la actualidad se ha optado por aceptar la utilidad preventiva en el campo
de la cardiopatía coronaria de los puntos de corte de presión arterial anteriormente
mencionados., sin que ello oculte la existencia de múltiples discrepancias en cuanto a
los valores concretos a partir de los cuales se dispara el riesgo. Como es lógico, la
controversia se multiplica al intentar afinar un poco más en el riesgo que a partir de
esos puntos de corte conllevan los diferentes grados de elevación de la presión arterial.
La pretensión de establecer subgrupos dentro de los hipertensos, con diferentes riesgos
asociados, ha. generado continuas revisiones y reelaboraciones de esos valores. En
consecuencia, se hace necesario contar con mejores criterios diagnósticos que sirvan
como indicadores de riesgo.
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2. 1. 1.5. El problema de la situacionalidad de los instrumentos y las medidas de
la presión arterial
Una dificultad añadida a la que se enfrenta la pretensión de establecer los límites
para la normotensión proviene de las continuas oscilaciones a que se ve sometida la
presión arterial. No es suficiente marcar unos limites, sino unos límites en función de
cada situación.
A principios de los años sesenta el equipo del profesor Sokolow en San
Francisco se hacía la siguiente reflexión: es cierto que muchos pacientes con presiones
arteriales elevadas en la clínica muestran una mayor morbilidad, pero existen otros
pacientes que con las mismas lecturas de presión arterial en la clínica no tienen esa
elevada morbilidad; ¿qué ocurre?, ¿es posible que los valores de presión arterial
obtenidos en la clínica no sean representativos de todas las situaciones? Al hilo de estas
cuestiones, se desarrollaron los primeros trabajos que incorporaban registros
ambulatorios de la presión arterial durante 24 horas. Estos trabajos pusieron de
manifiesto la enorme variabilidad de la presión arterial durante el día. Es más, los
estudios revelaron que, en la mayoría de los pacientes, las medidas de presión arterial
en la clínica tendían a ser más altas que las ambulatorias y, lo que es más importante,
que no todos los pacientes con presiones altas en la clínica tenían presiones altas en
casa. En efecto, se confirmaban las sospechas de que para muchos pacientes las
medidas clínicas no eran representativas.
A la luz de aquellos datos resulta insuficiente hablar, por ejemplo, de
hipertensión arterial diastólica con valores de presión por encima de 90. Es necesario
especificar en cada trabajo qué puntos de corte se han establecido, qué instrumentos se
han utilizado para las mediciones y, en especial, en qué situaciones han sido registradas,
y por qué se ha decidido que dichas situaciones son representativas de las demás
situaciones de su vida o son más adecuadas para las lecturas.
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El problema de decidir si los criterios diagnósticos deben ser un promedio
intersituacional representativo o una respuesta específica ante una situación concreta
cobra especial importancia en el fenómeno conocido como «hipertensión de bata
blanca», en el que los sujetos sólo presentan elevaciones de la presión arterial en la
situación clínica. Cuando es la propia situación clínica la que desencadena las
elevaciones de presión arterial, la medida no puede ser representativa de un promedio.
Sin embargo, es posible que esas elevaciones de presión arterial registradas en la
clínica, pese a ser tan específicas, estén también relacionadas con un mayor riesgo de
morbilidad cardiovascular. Descartar esa posibilidad sería contrario a las teorías de la
hipertensión que enfatizan la importancia de la variabilidad. Los trabajos que muestran
un mayor riesgo de morbilidad en los pacientes de mayor reactividad cardiovascular
también apoyarían esa relación si se diera el caso de que los pacientes con hipertensión
de bata blanca fuesen, en general, más reactivos cardiovascularmente, y, además, si la
situación clínica, o el momento de medida, fuera una situación modelo para identificar
esas diferencias de reactividad. No obstante, por el momento ningún estudio ha
encontrado que los sujetos que muestran hiperreactividad en la situación clínica de toma
de medida (sujetos con hipertensión de bata blanca) sean más hiperreactivos en general;
al contrario, los escasos datos empíricos apuntan más bien a que se trata de una
respuesta altamente específica (Pickering y Friedman, 1991). Siendo así, no existe de
momento ningún indicio que señale que los pacientes con hipertensión (le bata blanca
tienen más riesgo a sufrir trastornos cardiovasculares que los sujetos normotensos. La
sola consideración de sus elevaciones de presión arterial en la situación clínica ni
siquiera aporta datos suficientes para establecer que estos sujetos tengan una mayor
variabilidad de la presión arterial.
Por otra parte, algunos datos sobre la prevalencia de la hipertensión de bata
blanca contribuyen a agudizar el problema de decidir silos criterios diagnósticos deben
ser un promedio intersituacional representativo o una respuesta específica. Se estima
que la probabilidad de incluir en un ensayo clínico a individuos diagnosticados
erróneamente como hipertensos ligeros o moderados a partir de las medidas clínicas
oscíla entre el 24% y el 30%, lo que se traduce en que más de una cuarta parte de los
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individuos seleccionados en estos estudios no eran hipertensos (Gradman et al., 4989;
Conway et aL, 1988). La probabilidad de que esto ocurra en la práctica médica
cotidiana, cuyas medidas no son tan fiables ni se realizan de forma tan cuidadosa como
en los ensayos clínicos es, previsiblemente, una cifra alarmante, máxime cuando a
consecuencia de este diagnóstico los pacientes se ven sometidos a un tratamiento que,
en la mayor parte de los casos, lleva asociado una medicación que se mantiene de forma
crónica. De acuerdo con los datos existente se sospecha, por ejemplo, que en Estados
Unidos esta «hipertensión de bata blanca» afecta aproximadamente al 20% de los
pacientes clasificados como de hipertensión moderada (Pickering y Friedman, 1991).
Tanto el hecho de que estos pacientes no sean hipertensos pero estén
diagnosticados y tratados como si lo fuesen, como su elevado número ponen de
manifiesto la necesidad espec(fica de detectar e intervenir sobre estas muestras de
personas con hipertensión de «baja blanca», y, también, la necesidad más general de
delimitar con exactitud en qué situaciones se deben realizar las mediciones de presión
arterial y en cuáles no.
Si existe este tipo de problemas, la única posibilidad de comparar las medidas
de sujetos diferentes y de establecer criterios de normalidad y anormalidad pasa por
igualar las condiciones de medida. Es decir, los criterios de normalidad se establecerán
teniendo en cuenta que la evaluación se lleva a cabo con determinados instrumentos y
en determinadas situaciones previamente consensuados. Esto implica, por tanto, que
todos los registros de presión arterial que se realicen deben atenerse a una serie de
normas que igualen las condiciones de medida, especialmente en It> tocante a la
situación y a los instrumentos. Pero el tipo de instrumento y las condiciones de medida
—paciente tumbado, sin fumar ni tomar café, sin haber realizado ejercicio físico previo
y expuesto a determinada temperatura ambiente— no resultan fáciles de controlar y
presentan problemas de diferente índole:
34 HIPERTENSIÓN ESENCIAL
(a) De índole práctica, puesto que las exigencias que tienen los centros de
atender a un gran número de pacientes impiden su estricto cumplimiento. Si las normas
no se cumplen, la medida tiene una escasa fiabilidad.
(b) De tipo conceptual, pues muchos especialistas ponen en duda. la validez de
las normas consensuadas. Resulta paradójico que se acepte por consenso la validez de
medir la presión arterial en tres situaciones clínicas, cuando los estudios que mayor
relación han obtenido entre los valores de presión arterial y el riesgo realizaron
registros de presión arterial durante 24 horas, siendo obvias las diferentes circunstancias
que rodean a uno y otro procedimientos de medida. Cierto es que también los estudios
en los que la presión arterial se registraba en circunstancias clínicas como las
establecidas actualmente por consenso también ponían de manifiesto una relación entre
las elevaciones de presión arterial y el riesgo de padecer trastornos cardiovasculares,
pero la magnitud de esa relación era mucho menor.
Además, la situación clínica es una situación altamente específica que en algunos
pacientes genera respuestas estereotipadas de activación que van acompañadas por
incrementos de presión arterial. Estas respuestas resultan resistentes a la habituación y
confunden el diagnóstico (el ya mencionado efecto de la hipertensión de bata blanca).
Es decir, la situación clínica estaría confundiendo conceptualmente la hipertensión
arterial esencial con la hipertensión de bata blanca.
La solución a estas cuestiones pasa por aumentar el número de situaciones en
las que se mide la presión arterial para evitar así su evaluación como una respuesta
excesiva que se da ante una situación altamente espec(fica.
2.1.2. Dificultades concernientes a la relación entre intervención y
disminución de la presión arterial
La segunda suposición, tan general y discutible como la anterior, mantiene que
las intervenciones sirven de formo generalizada para hacer descender las elevaciones
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de la presión arterial, y ha sido una fuente inagotable de trabajos que han pasado a
engrosar la literatura de la investigación sobre la hipertensión sin apenas proporcionar
en la práctica datos útiles para la toma de decisión terapéutica.
2. 1 .2. 1. Discrepancias sobre a la eficacia de los tratamientos
Ya en el capitulo primero se mencionaba la falta de acuerdo existente sobre la
eficacia de los diferentes tratamientos, en especial de los tratamientos psicológicos.
Evidentemente, es difícil establecer los efectos de una intervención sobre una variable
determinada si, como se ha explicado con anterioridad, no existe acuerdo sobre qué
variable debe medirse ni cómo.
Para medir la eficacia de un tratamiento queda por resolver la cuestión previa
de qué parámetros y qué situaciones de los anteriormente mencionados se deben utilizar,
cuestión sobre la que no existe unanimidad. De todo lo expuesto se desprende que, tras
la decisión inicialmente planteada de poner en marcha o no un tratamiento en función
de la relación entre los valores de la presión arterial y el riesgo de morbilidad,
subyacen unas pautas de actuación confusas. Cuando los sujetos presentan una elevada
variabilidad entre sus medidas y, en consecuencia, no se sabe muy bien cuáles son sus
promedios, las pautas son especialmente confusas. Este es a menudo el caso de los
pacientes que se encuentran en las fases iniciales del proceso de hipertensión y, por
tanto, no muestran un gran deterioro de los órganos cardiovasculares relacionados. Son
pacientes muy reactivos a la toma de medida pero que conservan la eficacia de sus
mecanismos de recuperación y, por consiguiente, los registros de presión arterial
tomados en la clínica no pueden considerarse su nivel habitual de presión arterial.
En conclusión, se pone de manifiesto la necesidad de una estimación de la
presión arterial del sujeto en cfiferentes situaciones para valorar su nivel de gravedad
prestando especial atención a las implicaciones que dicha forma de estimación tiene
para valorar la eficacia de los tratamientos.
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2. 1 .2.2. Falta de consideración de las características individuales
Tras un meta-análisis que cuestionaba la eficacia de las terapias de relajación,
Jacob, Chesney, Williams, Ding y Shapiro (1991) instaban a los investigadores a tener
en cuenta las características de los pacientes para resolver las dudas existentes en torno
a la eficacia de los tratamientos:
«Finalmente, está la cuestion, todavía sin resolver, de
si ciertos tipos de pacientes son particularmente buenos
candidatos para el tratamiento. i. . .1 El futuro del uso clínico de
la terapia de relajación podría depender de si somos capaces de
incrementar nuestra tasa de éxito seleccionado los pacientes
apropiados» (Jacob et al., 1991, p. 14)
El interés creciente de la psicología clínica por aumentar la eficacia de los
tratamientos adaptándolos no sólo al diagnóstico del paciente sino a sus características
individuales se ha visto reflejado en los últimos años en el campo de la psicología de
la salud. La cuestión que se plantea no es ya si un tratamiento funciona, sino en qué
condiciones y, en especial, en qué condiciones para un individuo en concreto.
La evaluación de las condiciones que influyen en el éxito terapéutico de los
diferentes procedimientos abarca desde aspectos relacionados con la situación y los
instrumentos de medida, a la consideración de características individuales tales como
las variables de predisposición biológica y los patrones de respuestas cognitivo-
conductuales asociados al mantenimiento de las elevaciones de la presión arterial,
pasando por el análisis de las consecuencias que dichas conductas tienen a corto, medio
y largo píazo.
En este incipiente terreno de la predicción de la eficacia terapéutica comienzan
a aventurarse recomendaciones sobre qué tipos de intervención emplear en función de
características individuales. Se menciona la importancia de valorar de forma situacional
las demandas de los individuos, sus valoraciones cognitivas y sus recursos en el
momento en que se producen las elevaciones de presión arterial. De este modo se puede
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utilizar la evaluación de determinadas habilidades o patrones de comportamiento como
criterio para elegir uno u otro tipo de tratamiento. Por ejemplo, superar una
determinada puntuación en los cuestionarios al uso de ansiedad, ira, hostilidad o
reajuste social sirve de criterio para recomendar una actuación específica sobre esos
factores (Fernández-Abascal, 1993). Sin embargo, no existen por el momento datos
suficientes que permitan predecir, a la hora de disminuir las cifras de presión arterial,
diferencias en eficacia en función de esas variables.
El seguimiento de estas directrices, acorde con toda la problemática planteada
en los epígrafes anteriores, pone de relieve la necesidad de desarrollar procedimientos
de evaluación capaces de detenninar las posibilidades de éxito de una estrategia
terapéutica particular en un paciente concreto que presenta unos determinados
comportamientos.
2.2. RELACIÓN COSTES-BENEFICIOS
En el caso de la hipertensión, un segundo aspecto de la balanza lo comparten los
costes económicos de cualquier intervención (Aucott et al., 1994) y los costes
personales, especialmente los que se refieren a los efectos secundarios, bastante
habituales en la mayor parte de los tratamientos farmacológicos.
Es posible que la solución ideal fuera desarrollar un tratamiento farmacológico
barato que no tuviese efectos secundarios y pudiera ser administrado para «inmunizar»
a la población de alto riesgo. Pero, en cualquier caso, no parece que las lineas de
investigación farmacológica vayan en esa dirección, ni que las pautas para identificar
a los sujetos de alto riesgo estén del todo claras. Es más, si la hipertensión depende en
gran medida del comportamiento o estilo de vida de las personas, esa posibilidad resulta
más bien inviable. Por otro lado, los fármacos contra la hipertensión resultan cada vez
más caros, especialmente desde que se ha incrementado el uso tanto de los inhibidores
de la enzima convertidora de la angiotensina como de los antagonistas del calcio.
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En un extenso análisis realizado por Weinstein y Stason (1976) en el que,
partiendo de los datos del estudio Framingham. se valoraban los niveles de presión
arterial que debían considerarse como riesgo, se descubrió que:
(a) Los costes médicos de la prevención de la morbilidad cardiovascular eran
mucho menores que los de los tratamientos contra la hipertensión.
(b) El tratamiento de los pacientes con hipertensión ligera era especialmente
poco rentable.
(c) Los grupos en los que el tratamiento contra la hipertensión resultaba más
rentable eran aquéllos compuestos por hombres jóvenes y mujeres mayores. Al parecer
estas personas eran las que más incrementaban sus expectativas de vida como
consecuencia del tratamiento. No obstante, los estudios sobre la prevalencia de la
hipertensión en hombres y mujeres de nuestro país pueden resultar de interés para
valorar cautelosamente estos resultados. Algunos trabajos apuntan, por ejemplo, a que
el incremento de la prevalencia de la hipertensión en la mujer a partir de los 45-50 años
es en parte producto de una distorsión de los datos debida al mayor índice de mortandad
masculino que se produce precisamente a partir de esa edad (Fernández-Abascal, 1993).
Tomando como base esta distorsión, los resultados de Weinstein y Stason referentes a
las mayores expectativas de vida de las mujeres hipertensas de más edad podrían
reflejar en cierta medida el menor indice de mortandad femenino que es independiente
de los beneficios del tratamiento.
Los alarmantes resultados del estudio de Weinstein y Stason en 1976 han sido
corroborados e incluso sobrepasados por análisis más recientes (Littenberg et al., 1990).
Para solucionar en parte este problema, Pauker y Kassiser desarrollaron un
modelo que pretendía aplicar a las decisiones terapéuticas el mismo modelo de análisis
que se utilizaba en el terreno de la empresa y los negocios, haciendo cuantificables las
pérdidas y ganancias y valorando las consecuencias de las acciones en términos
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probabilísticos (Pauker y Kassiser. 1980). Su aplicación en este campo supuso en
primer lugar el considerar el riesgo de trastorno como un continuo en vez de una
dicotomía. Se calculaban los beneficios y costes del tratamiento y, en función de la
probabilidad estimada de sufrir trastornos, se obtenían matemáticamente los valores de
las medidas que habían de marcar el paso de una zona a otra de la toma de decisión.
Schechter (1990a, 1990b) ha terminado de adaptar este modelo al terreno de la
hipertensión. Establece zonas de tratamiento o ausencia de tratamiento delimitadas por
niveles de presión arterial por encima o por debajo de los cuales está claro que los
beneficios superan los costes y los riesgos. Lo esencial de este modelo es que rompe
con la tradicional dicotomía de aplicar un tratamiento o no aplicarlo estableciendo tres
zonas delimitadas en respuesta a la pregunta sobre la pertinencia de una intervención.
En el caso de la hipertensión y basándose en un análisis de costos, riesgos y beneficios,
los resultados coinciden en que, en los pacientes cuyas medidas están por encima de
1601100, la disminución de los valores de presión arterial conllevará una clara
disminución del riesgo. Por encima de este umbral es evidente que los beneficios
superan los costes y que la reducción de los valores de presión arterial lleva asociada
una reducción del riesgo. El umbral inferior no está tan claramente definido. Aunque
Pauker y Kassiser hablan de que por debajo de 140190 no se han demostrado los
beneficios de una intervención, y que la disminución en las cifras de presión arterial no
conllevaría una disminución del riesgo, trabajos más recientes colocan en 135185 el
umbral de decisión (Schechter, 1990a, 1990b). En consecuencia, la indecisión se reduce
al intervalo entre estos dos límites, intervalo que se denomina «zona gris». Por
desgracia, este intervalo afecta a más de el 70% de los casos, con lo que el modelo deja
sin contestar una pregunta que afecta a un gran número de personas: ¿Qué hacer cuando
un paciente se encuentra en esa zona gris donde la toma de decisión no está clara?
Otra de las aportaciones interesantes del modelo de toma de decisión de
Schechter, es que propone que el número de medidas clínicas que se debe registrar sea
variable, dependiendo de cada paciente. El realizar un número suficiente de lecturas,
determinado por las características de cada paciente, reduce el error asociado a la
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variabilidad, pero, sin embargo, no parece evitar el error asociado al efecto de la
hipertensión de bata blanca.
Generalmente se acepta el hecho de que los pacientes con hipertensión de bata
blanca, una vez que han sido identificados, no necesitan medicación. Pero el que este
tema llegue a plantearse seriamente en los servicios de salud dependerá sobre todo de
si el coste extra de una evaluación o registro continuo adicional es mayor o menor que
el del tratamiento. En un intento de aclarar esta cuestión, Krafoffet al. (1988) llevaron
a cabo un análisis de costes y beneficios atendiendo tanto al aumento del gasto que
supone esa evaluación más completa, como a las reducciones que supone la no
realización de algunos tratamientos. De los 60 pacientes que formaban parte del estudio,
el 30% tenían presiones ambulatorias por debajo de 130/85, lo que significaba que no
necesitaban tratamiento. En su caso, el coste del registro ambulatorio era igual al coste
de un año de tratamiento. La evaluación continuada de todos los pacientes implicaba un
incremento del 60% de los gastos que generaban los tratamientos durante el primer año;
pero al cabo de tres años suponía ya un ahorro, puesto que el coste de los tratamientos
farmacológicos era un gasto acumulativo. Obviamente, a estos beneficios económicos
directos hay que añadir las ventajas que acarrea el que las personas no realicen un
tratamiento innecesario, así como la mejora de la calidad de vida que supone tanto el
no tener un diagnóstico de «hipertenso» como el no padecer los efectos secundarios del
tratamiento.
Pickering y Schechter (1991) mencionan un trabajo de Falis et al. (no publicado)
en el que se comparaba la estrategia diagnóstica habitual del iNC —que consiste en
tratar a los pacientes cuya presión diastólica supera los 90 mmHg— con un protocolo
de diagnóstico en el que se añade un registro continuo ambulatorio precisamente cuando
el paciente se encuentra en el intervalo diastólico de 90-104 mmHg. y una
ecocardiografía si del registro ambulatorio se obtienen promedios entre 85 y 90 mmlig
de presión diastólica. El modelo utilizado en el estudio llegó a la predicción de que,
mientras el 22% de la población recibiría tratamiento en caso de seguir el protocolo del
JNC, únicamente el 7% sería tratado si se aplicase el protocolo ambulatorio de
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diagnóstico. Sin embargo, y aunque la esperanza de vida sería la misma en ambos
casos, la tasa de infartos de miocardio no mortales en los primeros lO años seria
ligeramente más alta en el protocolo ambulatorio que en el del JNC (9,6% frente a
8,5%), aunque aún menor que la estimada para la ausencia de tratamiento.
No es de extrañar que los expertos hayan comenzado a ponerse de acuerdo en
que la solución de este problema pasa por una individualización de la toma de
decisiones. Lo primero es descartar a los pacientes con hipertensión de bata blanca.
Después identificar cuándo un paciente se encuentra en esa zona de incertidumbre o
«zona gris» y, en consecuencia, es más conveniente llevar a cabo un diagnóstico más
preciso. Los resultados coinciden en que el número de mediciones necesarias para tomar
una decisión no es el mismo en todos los pacientes: es mayor para quienes se hallan en
ese intervalo de indecisión, aunque también es cierto que la amplitud del intervalo
disminuye a medida que aumenta la precisión diagnóstica. Por eso, se sugiere que una
de las mejores formas de optimizar los recursos y reducir los costes sin comprometer
la calidad de los servicios, sería limitar los tratamientos a aquellos pacientes que
presentan una hipertensión mantenida comprobada (Pickering y Schechter, 1991).
En todo caso, un estudio detallado de los costes y los beneficios relacionados
con el tratamiento contra la hipertensión exige no sólo tener en cuenta los aspectos
mencionados sino además la valoración conjunta de otros factores tan diversos como
la adherencia terapéutica, las repercusiones sobre la cantidad y la calidad de vida, el
coste sociocconómico de las exploraciones complementarias o la pérdida de horas de
trabajo. Sin duda la limitación de este tipo de análisis viene dada por el hecho de que.
si bien algunos de los factores que intervienen en la ecuación costes-beneficios son
fácilmente cuantificables en unidades comparables de medida, otros como, por ejemplo,
los efectos secundarios o la calidad de vida subjetiva de los pacientes, no lo son
(Farrowfield, 1990).
En definitiva, lo que se desprende de los estudios recientes que pretenden hacer
realidad este tipo de análisis de costes-beneficios es que todos los factores que
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participan en esta balanza deberían tener un valor traducible en gastos económicos
(Pickering y Schechter, 1991). De modo que, por ejemplo, el coste de sufrir impotencia
como consecuencia de una medicación contra la hipertensión equivaldría al gasto
económico de la terapia necesaria que habría de recibir el paciente hasta recuperar su
vigor habitual. Pese a la gran utilidad que podría tener en el sistema de salud este tipo
de valoraciones, lo cierto es que son muy discutibles lo que, unido a su escasa
aplicabilidad, limita el análisis de los costes y beneficios (O’Brien y Rushby, 1990).
Al objeto de orientar la decisión terapéutica, de lo planteado hasta el momento
se desprende la necesidad de una evaluación de la presión arterial que contribuya a
esclarecer el problema de la decisión diagnóstica de la hipertensión esencial
proporcionando información sobre la posibilidad de éxito de los diferentes tratamientos
en función de las características individuales. Si la presión arterial se relaciona con el
riesgo de morbilidad cardiovascular —de modo que a mayor presión, mayor riesgo—,
entonces se la puede considerar un indicador de gravedad y, en consecuencia, una
variable clave para la decisión terapéutica; por eso resulta esencial mejorar la fiabilidad
y validez de la evaluación de la presión arterial. Las directrices actuales a este respecto,
derivadas de los estudios que relacionan las medidas de presión arterial con la
morbilidad cardiovascular, sugieren la necesidad de evaluar conjuntamente promedios
y variabilidad de la presión arterial.
Por otra parte, cualquier iniciativa en este sentido no debe olvidar que la presión
arterial no es más que una de las respuestas que interactúan en el proceso de deterioro
que conduce a una mayor probabilidad de morbilidad cardiovascular, lo que implica,
por lo tanto, la necesidad de evaluar la presión arterial conjuntamente con otras
respuestas determinantes del riesgo de morbilidad.
(TMA 1>111 JI .( ) ¿3
MODELOS i’.EORICOS
QUE SUBYACEN TRAS EL PRESENTE TRABAJo
La investigación (le Ufl trastorno debe ir precedida por la exposición de algunas
consideraciones y conceptos básicos que son fu ndanienlales para. enwnder el modelo
te rico <¡Lic dirige d ¡cha i nvestigacion. En el caso de esta tctsis, la neces dad cíe clan hea.r
esos conceptos es especial mente i mportn.nt.e puesto que, aunqt.ie la hipertensión esencial
ha. sido objeto de un sinfín de estudios, éstos general ment.e se han llevado a cabo baicí
un enIoqi.ie teórico de en fermedad muy díferenie al modelo ceuductual que subyace iras
la presente nvcst.í gación . 1 inmarcar ti n problema en un modelo icor ico en partíc u lar y
no en otro • con tina metodología conereta y no con otra, es dc niáx ¡u ia relevanc a y
detcrm ¡ na los siste mas <le. eva 1 nación e intervención nl 1 izados y, por ende, no sólo la
terminología, si no las posibilidades dc. apí icac ión , las ventajas y los incoaven íenles.
A fin (le que la exposición atiend.a a s¡.t objetivo <le clarificar los fti ndamen Los
teóricos de est.e trabajo, se ha optado por un desarrollo cronológico en el que en un
primer apartado se van ubicando os modelos generales que a lo largo (le la historia han
intentado relacionar la conduela con la salud. Fin un segundo apartado se da paso a los
modelos que han surgido para explicar más específicamente el problema de la
hipertensión esencial.
lii primer apartado «Modelos generales de la. relación conducta-sal tUl »-- - es ti u
recorrido histórico general por los avances y las limitaciones de los diferentes modelos
generales que se han ocupado de la conexión entre conducta y salud .~Si bien, debe
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quedar claro que todos los planteamientos coexisten en ¡a actualidad con mayor o menor
grado de aceptación y con funciones claramente ditúrenciadas. ~íi cada uno dc estos
modelos explicativos generales sc hace una breve referencia a los factores que
estuvieron implicados en su génesis, al grado de adecuación del modelo al problema de
la hipertensión esencial, y a los procedimientos de evaluación e intervención que de él
sc derivan.
Fil segundo apartado —«Modelos específicos de hipertensión esencial desde la
perspectiva de la psicología de la salud»— pretende ser tina reflexión sobre la evolución
que han ido experimentando los modelos explicativos espcc%licos de la hipertensión
esencial. Utilizando como criterios de valoración algunos de los supuestos de la
psicología de la salud, se examinan desde los primeros modelos de hipertensión esencial
puramente fisiológicos hasta los más actuales desarrollados desde una perspectiva inés
próxima a la psicología. Este examen se hace dc forma deliberadamente breve, puesto
que no pretende ser ni una descripción detallada, ni un análisis exhaustivo de cada uno
de los modelos, sino simplemente un encuadre conceptual desde el que atisbar las
preguntas planteadas en la presente tesis.
3.1. MODELOS (;ENERALES DE LA RELACIÓN CONIMJC’FA-SALUI)
Al intentar adentrarse en la historia de la relación conducta-salud, y a poco que
se mire hacia atrás, se puede apreciar que hablar de conducta y de salud supone ya un
gran paso en la evolución de dicha historia. Un paso, por cierto, bastante alejado
respecto a los modelos considerados como la base de nuestro actual sistema de salud.
la creciente utilización en el ámbito clínico de términos como «psicologíade la salud»,
«centro de salud», «equipos de salud», «estilosde vida sai udables», no se corresponde
con cl modelo dc enfermedad que tras ellos subyace. Pese al peligro que supone el
hecho de que el cambio de terminología satisfaga las necesidades sociopolíticas, lo que
podría implicar un cambio más aparente que real, lo cierto es que su utilización es el
reflejo de una larga época de transición en la historia de la relación conducta-salud.
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Por el momenlo, la psicología científica ha contribuido enormemcntc a
operativizar y clasificar el significado del primer término de la relación conducta•salud,
superando las antiguas «dimensiones psicológicas» difícilmente manejables. Sin
cmbargo, en cl continuo que va desde la salud a la enfermedad, allí donde sc define cl
segundo término de esa relación, la balanza continúa aún inclinándose hacia cl lacio dc
la enfermedad.
¡ a relación conducta-enfermedad o conducta-salud ha sido consecuencia de la
cada vez más innegable interdependencia entre dimensiones psicológicas y dimensiones
biológicas, una interdependencia que surgió como una necesidad al amparo del modelo
biomédico.
3.1.1. Modelo biomédico
3.1.1.1. La necesidad de considerar lay dimensiones psicolágicas
Ante la incapacidad de las teorías centradas en agentes patógenos y hereditarios
para explicar determinados trastornos, se recurre a las dimensiones psicológicas y se
comienza a hablar hacia mediados de los años treinta de medicina psicosomática.
Sobra decir que aquellas dimensiones, consideradas inicialmente corno
psicológicas, poco tenían que ver con las contempladas en los modelos de los años
sesenta. Recurrían a «procesos psíquicos» que, a través del sistema nervioso, actuaban
sobre otros sistemas biológicos. Pero, a pesar de su perseverancia en cl transcurso dc
los años, la medicina psicosomática no termina por contérmarse corno especialidad. Y
la psiquiatría, por su parte, no se hace cargo dc trastornos como la hipertensión esencial
o las dismenorreas. Son los diferentes especialistas, cada cual en su área, quienes se
enfrentan según sus criterios y su grado de preparación a los trastornos psicosomáticos.
Como resultado, el modelo biomédico tradicional de enfermedad se perpetúa en los
trastornos psicosomáticos, tanto en el diagnóstico como en la intervención.
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1 a busqneda de sol veiones al problema de la lii pefleus ¡ón ese it ml <listo rrc
fiel mente por es tos derroteros. 1 )el ti i~S no mo<lo que otros tan tos pi t femas sin ca ti sa
orgánica cci u probab le, el trastorito de Ii iperí evis ion esencial ha sido es iu<l iado d urau
años desde el prisma de un modelo bioméd ico eení.iiido en fa. en ferínedad y su
clasifleacion,
3 1 . 1 it Inadecunuon del trastorno de hipertensión esenual o ¡os pilares
básh os del modelo biomédico
Iii mneepto de «síntonw»
ti no de os principales pilares (leí modelo b iornéd ico dc enfermedad, tan
arraigado en nuestra cultura, es la creencia de que los stntornas son atribuibles a uncí
patología 5Uhy’acleflte (Kazdín, 983>, patología que se convierte, precisamente, efl el
objetivo de la i ntervene¡on. Pero, Ja hipertensión esencial se define como una tilcvat jón
de las cifras de presión arterial por cutí rna de los ¡ini ites de normal dad s iii causa
ort~áníc le;a vonxprobab es más casi siempre sin la presencia <le síntomas ident¡ ficables.
A la luí (le estos <latos empíricos. el esquema de los síntomas, que ha len ido un
n<ludablc valor y utilidad en otros trastornos, ha resultado claramente nsu ficiente ci
su aplicación a. los problemas funcionales que, como la hipertensión esencia!, se definen
precisamente por la no existencia dc una patología física que exp 1 ique el problema.
1 a necesidad (le tratar la hipertensión esencial no se debe a la gravedad <le los
sintomas, es decir., a las elevaciones de presión, salvo en casos extremos de elevaciones
agudas que conllevan un peligro inminente para. la salud, Fin la mayor parte. de las casos
de hipertensión esencial, los pacientes son tralados porque las citras elevadas (le presión
arterial correlacionan con mayor morb ¡1 idad y mortalidad <Karinel eL al. . 1 922>. fin cl
caso de la. ti ipertensión esencial, por lo tanto, no se puede hablar que el síntoma reve fe
la existencia de un trastorno subyacente, sino (lije el síntoma puede conducir a un
posible trastorno) a largo plazo.
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14’t clasilwa< fon dc 10 en érmedad
Otro <le los pi lares lun<Ia mental es (leí mo<lel o biomed ico gira en torno a la
c:¡ost/wwbon ¿le la enférmedad e<)nIo criterio en unción del erial se decide la necesidad
o no dc ¡ nte.rvcnción - 1 tn la. h ipertensiolí no se pue<Ie decir con pror> ¡edad q tic exista
en Icrme<lii<l sino sólo ti n riesgo mayor de padecer d ilerentes trastornos. Por eso. en
lugar (le cías i ficar a los sujetos que padecen hipertensión ateud crido a sus síntomas, se
ha considerado más oportuno clasificarlos en función de sus cifras dc presión arterial.,
dado <íue éstas se relacionan con morbilidad y mortal ida<] caul iova.scular. ¡ sta.
concepeton cría viti tativa de la Ii ¡pertevis i 6n si guiti ca que ci Iras más cl <zva<las i ¡ti p ¡ ican una
mayor grave<la.d por<í tic se correspon<Icn eo vi una. iiia.yor p robab u. ida d fu tu ni de
accidentes card iovasc ti] a res. i tro llegados a este pu no surge tun u uev O p rol-) beni a ya qi
sobre esta supLiest~i relación cl recta entre elevaciones y riesgo quedan iii ríeha.s cuest.bon<.~s
por esclarecer. Por eso, las decisiones sobre la norma.l idad o anormal ulad dc las
elevaciones <le presión artcria.l adolecen d.c una gran hita dc precisión (Piekering, 1978
1 991>
1 ústa Ial ta (te precisión sc rel le a cii la falta cíe unanimidad que, al amparo del
modelo b oméd ico, se ha puesto <le manifiesto a lo largo <le los años a la hora cíe
establecer cuales son las cifras que sefíalan los 1 ím Hes <le la h ipertevision (1 ernández
Abascal, 1 993), tu nos Ii m ¡ tes especia] mente deterní maules pues, a u te la ausene ia de
síntomas, establecen criando ex ist.e o n<~ ‘enfermedad . 1 ~n 1974.. la Organ izacuon
Mun<lial (le la Salud. reservaba, la clasificación dc hipertenso para íuíencs presentasen
cifras iguales o superi<)res a 160/95 mml lg (OMS, 1978). 1 ~aclasificacion recomendada
actual mente es la del Join Nat i<rnal (<omm íttee en 1 >eteetion , f ¼alua.t ion, and lreatmcn
of II igh Blo<W Pressu re de los 11k Lii. i . (1N( , ¡984) según la e rial por ene ¡ nía dc
140/85 mml lg se estima que se han sobrepasado los limites dc la. normalidad. Dei
mismo modo se establecen rangos para los diferentes niveles de gravedad (véase la. tabla
de cifra.s del iNC. 1984; cf. Pardelí, 1988). En consecuencia, tampoco parece que la
hipertensión esencial sea fácilmente e]asifieablc, ni que haya un acuerdo básico al
respecto atendiendo a los criterios cuantitativos de las cifras (le preslon arterial. 1 ma
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persona que según unos criterios presentaría problemas de hipertensión, no lo baria
según otros. La ausencia de síntomas hace que esta imprecisión sea más importante.
pues es el único criterio de referencia.
1 a arbitrariedad en la determinación de los criterios de gravedad dc las cifras
cte presión arterial conduce directamente al problema de la arbitrariedad de los límites
entre lo normal y lo patológico que subyace habitualmente tras la aplicación de un
modelo de categorías. En otros trastornos este problema se ha intentado paliar
estableciendo un número de síntomas necesarios y/o suficientes para el diagnóstico. l~n
el caso de la hipertensión esencial, la arbitrariedad de los lImites no puede subsanarse
con una descripción de síntomas puesto que no se han encontrado síntomas que tengan
consistencia intersujetos (Pennebatier et al., 1982). Únicamente las elevaciones de
presión arterial y la ausencia de lesiones orgánicas que las justifiquen sirven de criterio
para diagnosticar a las personas de hipertensión esencial.
Juse4lawión teórkso-pr&dca de las das{ficaciones de enfermedades
Parece conveniente detenerse, aunque sea con brevedad, en el problema dc la
arbitrariedad de los limites que sc utilizan para clasificar a los pacientes como
hipertensos o no hipertensos. Para abordar este punto, es útiL diferenciar entre la
justificación teórica y la justificación praictica de las clasificaciones de enfermedades.
Entre los intentos por encontrar bases teóricas que justifiquen la utilización de
categorías de clasificación, Vázquez (1991) apela a los procesos cognitivos básicos que
utilizan las personas para funcionar adecuadamente en un medio complejo y que les
permiten dar cierto orden al flujo incesante dc información que continuamente están
recibiendo. Esta necesidad de clasificar el continuo flujo de información en categorías
polarizadas puede contribuir al posterior desarrollo de conceptos mucho más relativos
y menos reduccionistas. Es posible que este razonamiento sea aplicable a los desarrollos
que actualmente se están produciendo en el problema dc la hipertensión esencial, y que
la utilización de categorías resulte necesaria en este momento inicial de desarrollo del
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area , pero s vi olv- <lar íjue el obiet yo es precisamente su superacion . i>oí- otra parte., iii
si q ni era los desarro II os hiomed cas actual es enfatizan el cmpl ea <le tal cs cías i fleae OflC’5
sino, por cl contrario, subrayan s tís probjenias y i n i tamo les.
1 in la actualidad existe ti n acuerdo más o menos; general izado entre los tera.peu tas
<le conducta <le acepta r las categorías <1 agnostlcas iítí litadas trad iciona ¡¡nene p<.r cl
níO<leiO b ¡oméd ic<) (por ej. , h iperten.s ión esencial>. 1 .úi razon de esta postura, que su pone
u tía vuelta atrás cii el desarrollo de un modelo teorico que, como el coííd uctual -, se
opone a. la.s etiquetas, resalta los recursos del sujeto frente al tradicional estudio dc sus
problemas, y basa sí.í nletodo en una análisis individual iza<.lo de la relación su ¡cío
medio, es cminenteníente práctica.. De tina parte, llicí 1 liar la comunicacion entre los
profesiona les de la sal ud de <1 ilerentes áreas que trabajan con ¿1 lerentes modelos
teóricos. 1 )e otra parte, la <)btcncion dc datos ep idem íolog icos y (le datos (le releí-encía
de la eficacia <le los proced ini ievitos de iii terve neón uf il iza(los . 1~esea. todo. el us dc
cst.e tpo <le elasi licaciones para. la eomu viicación entre prolútsional es no ¡ mp] ita en
absoluto por parte (le la modificación de conducta una reconsideracion de su
u sti fi cae óíí teórica - 1 i e-] caso <le la h i pert.ension sucede lo ¡ni s nio .¡tic e< u ciia.l <ju lcr
otro problema. A la luz <le la. aíod ificación de corid neta se puede. explicar que <los
personas clasí litadas (¡entro d.c tina misma categoría diagnóstica pue<la.n tener <los
problemas (Ii lererítes que exijan intervenciones asiní is mo <1 isfintas, dado qtíe 1<)
determ i nant.e para la intervención son las variables que mantienen esas cond netas. II 1
hecho de clasificar a ca<la sujeto en un grupo <ioncle el denoin i nadar común es el
problema tjene la ventaja de que permite manejar iii tbrníaeión epidem iológ ea dc gran
valor para el ímp o niodelo bioméd ico i nperante. (?tícstión aparte es la ut.i 1 «la<l <le los
<latos ep idem .i al óg ~tO5 <lije 5e dei van de conceptos tan arbitraros.
No obstante, el eonfu vid ir la iusti fiea<:ión prác-t ita de la utilización de la.s
categorías diagnósticas del modelo bi<nnédico con su iuístificaeión teórica, pue<le
conducir a un eclecticismo reconciliador que traiga consigo una vuelta atrás en los
cambios que ha supuesto el m<)delo eondí.íctí.ial .1 ~aníetodología cíe la el asi licacion
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diagnóstica propia <le los modelos b oníed icos se supera con el aral isis del
comportaní ento, ente.nd ¡do éste como proceso, y (le sus resu ha.íit.es.
Por cl momento. el modelo b oméd ico conti vi iia ¿<eno a. es tas consideraciones.
al menos en lo que a. la práctica clínica se re liere. Por un lado., las elevaciones en
presión arterial continua>) siendo el crí ter o central para el diagnóstico )‘ 5011
consideradas como sínl.otíías de alguna patología, aunque por el m.mento no se haya
determinado con claridad de grié patol<>gia sc trata. Por otro lado, los pacientes siguen
siendo clasificados en unción de esas elevaciones de presión arterial las cuales permitún
estratificarlos según su riesgo <le morbilidad (Devereux et al., 1987).
3. 1. 1 .3. La intervención en función dcl diagnóstico
S guie ndo ci modelo b íoméd ieo, las cías i lícaciones segú ti el síntoma, es decir.
según [a presión arterial elevada, sirvieron durante mvi uchos altos como tui cos criterios
para. seleccionar la intervención contra la h ipcrtensión. 8 in embargo, estos criterios han
ido variando ligeramente a lo largo de los anos en unción de las ir vest igac mes
realizadas. 1.415 actuales recomen<laciones médicas incluyen, - a la, tiad ¡enmal
- junto
covis i(lera.ciorl (le. las edras de presión arterial , variables i n<l iv duales como la edad. el
padecer patologías concomitantes, el sexo y cl tipo de actividad en el trabajo, corno
criterios decisivos para la elección (leí tratam¡ent() (Sehocuberger, 1988>.
1 in pr i neip jo, y si las cifras se aproximan a los limites <le la normotension - se
proponen tina serie (le me<lid.as generales iio larmacológica.s - Se trata básicamente. (le
una serie (le econuendaciones o consejos en torno a. la elIminación tic los lactores de
riesgo típicos, sobre todo del exces<) <le peso, <le la h peri ip<)protei nem ia., <leí abuso <le
la sal comun. del consumo de nicotina., y al aumento en la práctica de ejercicio corporal
regular.
Criando estas recomendaciones resultan insuficientes para disnuiríuir la presión
arterial, entonces se recurre a la utilización dc fármacos contra la hipertensión. No se
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analizarán aquí las elevadas tasas de falta de adhesión a ese tipo de consejos, hIta dc
adhesión que en parte se debe al hecho <te que la hipertensión esencial carece dc
síntomas molestos o dolorosos (Meichenhauni y ‘l’urk, ¡991). Baste con señalar que cl
abordaje dc esa Falta de adhesión supera, como era de esperar, al propio modelo
biomédico, cuya única solución parece ser acudir a la farniaeopca. Pues bien, cuando
esas recomendaciones fallan en disminuir la presión arterial, entonces se recurre a la
utilización de Urmacos contra la hipertensión durante dos años con una posterior
interrupción de esta terapia durante dos meses. l<n eso período de descanso se insta a
los facultativos a comprobar, mediante medidas periódicas de presión arterial, si la
normotensión se mantiene. l~n el caso de que la presión arteria] vuelva a presentar
cifras elevadas se vuelve a someter al paciente a una nueva terapia farmacológica.
JSs así como, a] ampero de un modelo biomédico centrado en ci concepto
tradicional de síntoma y en la clasificación de las enfermedades, han ido proliferando
desde épocas pretéritas hasta la actualidad los trabajos sobre un trastorno que.
paradójicamente, ni rcfkja ninguna patología subyacente ni muestra claras pautas para
su clasificación.
No obstante, esta situación actual, marcada por la vigencia quc tiene cl niodelo
biomédico entre los responsables de la sanidad, no es incompatible con el hecho de que
hoy por hoy, y especialmente en el área de la psicología de la salud y de la medicina
de familia, son muchos los profesionales que reconocen la necesidad de llexibilizar estas
categorías evolucionando hacia modelos multifaetoriales más complejos que refl9jerm
mejor el problema de la hipertensión esencial.
3.1.2. Modelo psicoflsiol6gko
3.1.2.1. Necesidad de considerar la influencia de la conducta en las variables
biológicas
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las repercusiones socio-sanitarias y el alcance práctico del modelo biomódico
no han sido aún sobrepasados por ningún otro modelo. Pese a esto, la superación
teórica <te las dimensiones psicológicas propugnadas por los enfoques psicosomáticos
llegaba en los años sesenta de la mano de los estudios experimentales que mostraban
cómo las interacciones conductuales modulaban los estados biológicos. Li su clásico
estudio dc los «monos ejecutivos», llrady et al. (1958> demostraba que el
comportamiento, ante situaciones con contingencias delimitables, modulaba los estados
biológicos (Brady et al., 1958; cf. Ribes, 1991)).
Durante los años cincuenta habla despertado un gran interés el papel que los
procesos de condicionamiento clásico y operante tenían en el aprendiz4~e de respuestas
internas. Aunque el papel dc los procesos de condicionamiento clásico en la adquisición
de los trastornos psicofisiológicos sc había demostrado de forma muy clara desde los
primeros trabajos <Bikov, 1953; iones, 1960; Dekker et al., 1956, 1957: ci. Ka,din,
1983), la posibilidad de control de las funciones internas mediante paradigma
instrumental estuvo en entredicho <jurante muchos años.
rI~ras una etapa de confusión en este sentido, la investigación de finales de los
sesenta ponía de manifiesto que los individuos pueden aprender a controlar sus
funciones internas mediante condicionamiento operante(Kazdin, 1983). Comenzaba con
aquella década un período de inicio y consolidación de ¡a modificación de conducta,
pero era demasiado pronto para hablar de modelos explicativos sobre problemas
concretos (Labrador, 1990>.
Inmersa en este trayecto de ida, la modificación de conducta, con sus modelos
y teorías, se adentra en los años setenta. En indudable relación con los estudios sobre
emociones van apareciendo, especialmente en la segunda mitad de los setenta, los
primeros modelos explicativos sobre trastornos psicofisiológicos. U papel
desencadenante de las emociones y, en concreto, dc la respuesta de estrés determina
esta evolución {Selye. 1956; Schwartz, 1977, 1979;! achman, 1972; Sternbcrg, ¡966;
Kraus y Rizal>, 1%); Lazarus, 1966>.
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1 amb itt n aparecen los pr imeros modelos explica u vos de la Ii iperteíis ión que se
puede n corís iderar p5 ico 15 iológicos (Shapiro y Surwit., 1 97ff julitis. ¡ 9’75:, Kaplan.
978; ‘ate 1 -. 1 972). Sin embargo, sc trata en la mayoría <Je los cas >5 de iiiod dos íri u y
parciales que abordan el propio desar rol lo del trastorno de un modo ni uy descriptivo.
~¡ ~ cont i u úan debatiéndose por la supremacía dc u nos it ot os tac[<wes en la
responsabilidad etiológica -
A finales <le los setenta y principios de os ochenta algunas de las explicaciones
fis íolog leas cmp ¡cian a e<)ns iderar la Ii ipertensión corno rin proceso, con meca u ISÍflOS
d.iQreneiados y dístíNos grados de duerioro en los ddúrcnkxs sistemas tisiológicos
mp 1 icados en cada (ase 1 tstos modelos ps icol Is íol óg ¡cas esta u aún 1 ejos de un eoncep o
dinámico de cond ncta y enlernieda<l , pero serán la base de los niodelos litas integrados
de los años ochenta y novelita, tanto en el área del esirés (1 a/arns y Lolknia.n., 1986:
Everly, 1989; labrador, 1992) corno en la de la hipertensión (Obrist, 198 VI ernánde¡
Abascal y Calvo, 1985).
3. 1.2.2. Inadecuación dci trastorno dc hipertensión evenc¿aí ú ~ ttU>dúiOS
p.vu.o/¿s¡olog u--os
A pesar <leí cambio en las dimensiones psicológicas consideradas y dc la
superae íóíi de las concepciones est~t.ícas y d icotoin icas de enterníedad , apare.;en al gíí nos
pu itos débiles que impiden tín completa adecuación (le los modelos psicofís iolog ¡cos a
trastorno de h¡pertensión esencial.
~navisión retrospectiva <leí desarrollo ole estos nio(lelos permite anal esar las
principales limitaciones de aquel los pr¡mems planteaní íentos ps íc<f isíológ idos, pii<l icudo
resu m irse estas en tres fundamentales. l><yr un lado, la ti niol ireccioria 1 idad en la relacion
entre la c<mdiícta (VI) y las variables lis ologicas; (Vi)). Por otro la Ial ta dc.
cons ioleracion de una dimensión social, Y por dI ti mo, el hecho de <itie todos los modelos
psicoiisi.ológic.os de estos anos son formulaciones centradas en la enfermedad.
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/In¡d¡rec -c ‘wnahdúd en la n’iacwm entre la conducta y las í>artabíes fL5/t>Ú4’?( WS
n 980, St ern , Ray y 1 )av is <le finen la in vesti gaeíón w ¡cefisiológica eolio
en a u ier invest igacío ti en la qce ¡a var iab le dependiente es tina mcdi da lis <1 óg i ea, y
la var ¡ab le iídcpend en te una var ab 1 C co vid uctual . 1 )e este mo~io la <Ám<i ida, aparece.
ct)mo variable desencadenante de determ ina<ias respuestas lis iologícas y sus ti luye ~i
aquel las dimensiones psio:ol~5g icas que níancíaban los modelos bioméd icos.
Esta Conccpeioi), que resulta hoy algo anacron ca, constituyo en su (lía u ii
importante avance al comprometer el papel de las variables conductuales en los cambios
bsíologíeos.. pero es excesivamente redijecíanisla. Al atribuir a la eondvida el esta tice
papel ole variable i ndepend¡ente <mute o relega a un segundo pl a no la co us id ei-acidii de
que las variables biológicas a su vez la mr) iéíí mod u a las conductas de] su jeto,
haciéndolas a su vez variables dependientes. Dc esta fornía se pone dc relieve a
necas ¡dad dc. una <loble d ¡rece ¡ona 1 ¡dad en la re ación cond ríct:a caníbios hs iolog IdOS ó.
ei iérmi nos más acordes con la ps ico opla. actiial, eondnclas ni otoras ~vmg nL vas
conduelas fisiológicas.
El red uiecio¡usrno que supone establecer conexiones un íd ireccioiíales entre
variables, obviando el continuo ol inam ismo entre conductas y variaciones b ologicas
res u) ta í iiadecu ado mm anal izar el coni perlamiento h uni ano - 1 úis el e val:iones <le pi esidi
arierial no son precisamente una exeepcíon.
f’ñ/¿a de consideración de tina dimensión socml
1 ~sindudable que la sola mención dcl eoni portan] ¡ento como desencadenan te
supone una importante evol ríción con respecto al rnon]elo biomé<lico. No obstante, la
salud continua apareciendo corno un estado intriusceo del orgauí isnio. Al margen quedan
las actuales consideraciones sociales sobre la salud y la. enlúrmedad. II origen ole las
«entermedades» ya no son sólo los gérmenes invasores sin< también la propia conducta
del organismo ante situaciones, de algún niodo, también invasoras.
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Sin ánimo de desmerecer la evolución que suponen estos modelos, lo que
permanece invariable y se perpeuia es el concepto dc organismo físico que sc defiende
de influencias externas nocivas ya se trate de microbios o dc situaciones difíciles. Sc
considera un nuevo enemigo ante el que defenderse: el comportani lento, los aspectos
psíquicos, la percepción y la emoción, que comienzan a aparecer con tanta capacida<l
para romper el equilibrio lTsko como el peor de los virus. Pero como en los modelos
de gérmenes, los primeros modelos psicofisiológicos, herederos aún de la biomedicina,
reflejan en sus explicaciones la existencia de un equilibrio físico que se autodefiende dc
los ataques externos y del propio organismo mental.
Plameandemo centrado en la ¿nfenedad
A mediados de los setenta sc baud2’aba una nueva disciplina con el nombre dc
«medicina conductuah. ¿Se triaba de una medicina para los trastornos de conducta?
¿Deberla ser psicología para la medicina o acaso «psicología medicinal»? Hcheburúa
(1993) sc hace eco de esta inarngrueneia semántica en una breve reflexión:
«No se debe olvidar que, tui margen de que
“condudual” es un mero adjetivo en el término “medicina
conductual”, ésta es. desde una perspectiva conceptual,
ftindamentalmcnoe psicología aplicada a la medicina»(lthebunia, 1993. p. 255)
Aquella nomenclatura reflejaba la incipiente confusión de los primeros
planteamientos. Además de traslucir, como se pretendía, que lamedicina conductuai era
un campo multidisciplinar, también se vela claramente que estos primeros desarrollos
psicofisiológicos no se cseapaban del modelo biomédico centrado en la enfermedad. Dcl
misma modo que se hablara dc medicina del corazón o del pulmón, siendo e) corazón
y el pulmón objetos de estudio de la medicina, con su metodología y modelos teóricos.
sc habló después de medicina psicosomática, cuyo objeto de estudio eran ese conjunto
dc enfermedades «inexplicables».
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y la ac nial idad la medie i uia condíicÉ val supone para mve lxrs mi ores u U
su bespee ial idad den dro de la psicología clínica. (/uí al quier tras/art¡o co us den ad
rad i ci o rial ¡nc etc U) IV o ¡fleO] ico, <1 onde los actores psicol óg U “5 -~ vega u u pa ~ 1
u ni portante , puede ser ob lete’ ole iii vestigac ion para la i netí i ciiia cond uet ua (II erse u y
Bellack, 1989>.
En el caso de la h ipertensuon esencial, los moole.los ps ieofisíológ coS de los atuos
setenta desarrollan el entoque lineal de un concepe ion lis i<)log ca. traol ¡o: ¡oual de a
h ipertension (:01110 enfermedad.
3.1.2.3. Innovaciones en el área de las intervenc~ones: los tratamientos
conductuales contra la hipertensión esen ial
{l reduce ion ismo ps ¡cofis ológico (jite ¡ nuper~dm en los anos setenta perpetuaba,
en realidad, la vaga relación entre eomportamieíño y enfermedad que ya se aceptaba
<ics(le el modelo u mmcd meo. U nícamente pue<ic hablarse de verdaderas nnovae rones en
el terreno (le las i nterxencíones. Se trataba básicamente de una explosion e¡u el
desarrollo <le las tccnicas de bíofécdback al amparo de una eficacia en (lemostracuou
creciente, pero en mcd ío de un vacío en cuanto a modelos expí icalivos . (tnuu
(ioflsecllenela i nn]eoliata se produce u va rápida expansión de la psicología hacía arcas
de trabalo tradicionaluwente <)ctIpa<ias por la. medicina y, por ende, prol i Ferarí los
trabajos sobre l.ratam ¡entos psi.col.ogieos en Ii ipertensuon esencial
3.1.3. Modelo psicológico
3. 1 .3. 1 . Necesidad de u-mí modelo psicológico de /rah¿4o: el ,nodeh>
pswobioió~gic-o dc ubes
En la década de los ochenta el modelo conductual de análisis que se utilizaba en
terapia de conducta con los problemas psieopatológícos. se eon]ienn a aplícau- al
análisis de los trastornos fisiológicos funcionales. Se preten<le tina concepción dinámica
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y 1)idi reote iona 1 e nl re cor íd ucta y en lcrapedad quie supere los nicii <tíos aul e r i ores. 1 h
~4¡pone un ca ni b o radical cii la metodología dc ¿u ná lisis, el dey faz-airí <eruto del mode hí
médico por u u o p s c.:olog wo , y ir un ru ptuva c u 1 cua loja ier ce’ rueetstio u d icotoin ca de
cuerpo- tiente.
análisis experimental de la ee’nd ve a, u nc subyace iras el ni otí el o ceud u cl uní,
es el más adecuado para analizar a compleja interacción de factores que e un luyen en
el desarrollo del prob tema de la h il)crtcnsion. Por primera vez se aplica a los prob tenias
fisiológicos la neionales un modelo psieológ ce’ de trabajo que anal ita la relac ion
bid ireccional organismo mcd io en contiuiria interaccion . Su ot;etíve es el análisis
crentíl reo <leí comportamiento, y para el lo cuenta con los principios del a prenolizaje y
fa exper imenlacion l~atradición de este modelo, que se remonta a los orígenes oJo: a
psieol<)gía experimental, ha supuesto para la ps icologia clínica una orienlaciolí
centí treo-practica (1 lersen y Bel lack 1989).
modelo ps¡tobwíógwo de Rites (199<» es especialirenle ilustrativo a la llora
de apI rarr el modelo conoiuictutal al canupo específico de las en lcr ruedades 1=uo]óo~ ¡cas. No
lanRi porq ríe tI meole It) ~5icobio lógic<u incorpore nuevos aspectos teóricos., sí no w~ 1 ue
14 ibes , en su apI ícacíd ti <leí moole 1<) eondactual a la reí ac íórí eom portaní i ente’- salud
eniatíza el conOníío di nar i smo y la reí ación bid reccional que ex ístú enire las variables
biológicas y psicologicas. (‘onlempla, por ti vra parte, l<s procesos ps ¡colog icos que
regir 1 arr la salud; por otra, síus efectos o resríltados como estados <le propension a la
enlúrmedad y, lina 1 níente, atiende a cómo estos estados condicionan as ini ismo <VS
procesos psieologícos.
1¼modelo dc R ibes no difiere en sus planteamientos básicos dc los t>squen)as dc
análisis funcional uf i 1 izados en el área de la ~.1sícoterap. Podría decirse. que son
misriros conceplos. las ni is mas variables y el ni isme’ nuodotio., pero es digne’ do? ruencio
especial por dos aspectos:
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(a) 1 >orqac se cen tra especial mente en la relación cond ncta - euler meolaol biológ ira
con temí piando con ¡ u u i u te os idad el papel la Rl u ador de la corroíu cia en la <lina IV UNu ole
Lina sí tuiacrórí b ologica en corlE n [LO)caníb e’ y adapta.c lórí
(1>) Por sí> elevado grado> do) di na.¡n isrflo en cuanto a las variables del su efe’, tanto
las variables ci ríe rellejan deterní i nantes biológicos como las reñir idas a repertorios <Jo:
cond acta (1 ~lavona,1 984: Mirboz, 1 993). It bes vinenIa estas variables al hablar ole
«procesos p.sieologicos» que comprenolen la nteraccíórí de var iab les estríclarruen le
psícolog cas (lior ej., la historía i nteracliva del md ivídao y las competencias la neionaics
presentes> y que estin relacionados cori la, vn)nerab 1 dad b ;olog ica del orga ¡fisuro ¿u
ravés de la «mcxl [LIación bi<i óg lea por las con ti ngeno: i as» - lista rnod ir 1 ac ióur se re lic-re
a a r iranora partícrílar en ti nc las coru tingene ias s itríaciorla les riíOol ti lan la react iv i <1 ~-ud
biol~gica del i ndív icino y <lepende tanto de aspectos y ineu la.ole’s a la historía í riteraer r va
<leí i aol iv ídao como ole las c<mpeteneias efectivas que éste despliega en la si [Llacicir
representada por dichas contingencias. De esta lorma, u tía su t:uaeuon biológica u icial
cl olerun ¡ ra, j LI n ((1 a ia liistor ia de apre.nd i¡aje y la siIt iae ión , umr di spos cioíl b io Óg i ca
unorírentanea q~¡e representa e íertn VLII nerab U u.lad biológica. tn ese momento
deterní inado de y al nerabíl í<lad hay conoluctas i vistrumeríta les di rectas o i rol irectas que
pueden favorecer el desarrollo de trastornos. 1 %tc co)nt,i nii<> dinamismo cnt e ce’ndcíetas
y s rtiíac ron biológica es clave y debe ser mencionado, a pesar ole su comp ej ¡olad - 10)010)
proces<~ de enfermedad biológica (prevención, inicio, curación y rebabi 1 itación) implica
al «í ud iv íd no actuando».
3.1.3.2. Ádecuación de la hipertensión esencial a un modelo ústrictamente
psu.vlog¡co centrado en la enférmedañ
Pese a las repetiolas reflexiones sobre la necesidad de rin cambio al respecto, el
objeto de estuolio de los modelos psicoiogicos continúa generalmente centrado en la
enfermeolaol.
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No 01)5ta nte, en cl área especí Irea de la Fr iperten~orn esencial , cl nio< e le’
eondnc oua 1 se ir a centrado> mviii íé rl en la prevene ¡ou, f) ¡es lo t~ ~ic los tratanu Leí u lo w
psicolog icos se realizan y sc -~ ustifio;an ma.v<)r ¡lar a atente- con u n liii preven ti ve’. 1
rr ter veícrones psice’ lógicas ole la Ii iperten suon esenc ¡al sc sitúan en atención miiiaria
de sal oid, y se consideran servicios preven tivos - 1 N un h cello) que el ce’ ni re’ adee[Jade’
ole la Ii ipe.rtcns ¡ón , es parte de los programas básicos de. sal ¡íd cl íríg ojos a adultos cii
aterreion . prioridad que el nio<lele’primaría (Costa y 1 kpe’ 1986). 11 grado dc
ps icologico) ha mostrado por la sal oid, en el área específica <le- la Ir ipertens ión esencial,
es eleva<lo co>n respecto al eneontraolo en ot.r<)s problemas olerivados de. la relacen
conducta-salud.
3. [.3.3. Evaluación e inwrvemión en el modelo conñutua/
1 ~aevaluación conducí cal presenta una serie de características nietodol óg cas,
teóricas y apI cadas o~ ue la diferencian claramente de otras i<)rnias de eval uac dii -
cx>iiflr icudole u u status- pr<>p jo> (i4ernánde¡ Bal lesterois, 1994). Así., sc ca raeler za
1 ana evaluación dirigida al cambio de oxnuolucta,
cniasis en la determinacion ambiental del cnnípurta.míento~ y en
la mu It icaus al idad de la conducta am n-mal , Kl i )gratisino, baj o
nivel dc inferencia cíe las variables relevantes, triple sistema de
respuestas coni<i vía (le análisis del prt tIerna. y eco >incndación
¡nultirnetód ica.» (f?ernández..flailesteros, 1994, p. 86)
Según las directrices actuales del niodelo conductuní, la evaluación y el
tralaflí uento se consideran parte de iii) misIVo proceso. píiest O) íU<~ el proceso eva 1 nalivo
no) terrn i na hasta haber val<)rado el cambio <le conol oreta puetend <1<> cori el tratamiento
(M ríñoz, 1993; 1 4ernández-ka.liesteros, 1994).
En este contexto, las propuestas del modelo conduetual han tenido indudables
repercus iones prácticas. l~erruá.nolez—AbaseaJ (1 994> propone que la intervencion (le la
hipertensión esencial siga una serie de etapas con objetivos específicos <liferentes y
diferentes intervenciones. Partiendo de una primera evaluación situacinnal <le los niveles
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<le pres ioin arterial y ole ir na ver lreac ión de fa o: xi siencía e’ no ole otros ací res O le
riesgo, 1 ernaíale ¿ A basca] sugiere una pr unera iii tervencíojí estandar ¡zaoln - 1 u caso dc
que este ni ve] de actuaci dii resulte iii Sor tic ieu u te para no r nial izar las e¡ji—as so:- <lar la paso
a una eva la aeIon iiiás específica y especial izada ole las variables imp icadas en cl
níanten ini uento ole las elevaciones. lodo el lo en u rí conO nne’ proceso de eval ríacuon e
un t.erv enc 10)1) -
3.1.4. N’lodelo biopsicosocial
3. 1 .4. 1 - Necesidad tic un modelo bíops-icosocíaí
1 ~s modelos ps icologicos corrstituyeir ir n gran avance al corileniplar la
interacción ol ináni ca entre conducta y respuestas fis io)lógicas en la deterrvu mación dcl
co)nt¡ nao sal riol-en fermedad - Pero los nuodelos psicológicos presentan olos aspectos
rne¡<>rables. Dc una parte, el iiienc ronado desen ~e’por la promocion (le la salud y la
riel i nación baca cf estcol io de la enler it edad 1 )e otra parte. se 1 ¡ rn i tan al a uá fis 5
Mlvi<1 cal ol escí ti <larrolo pi aíí te-aní i e olios ce’ ni un i lar i ox; ole no! íidab le valor
La salud corno objetivo prioruarto
(.?e’ntinaarneníe se po~ne de man¡fiesto la necesidad de superación (leí concepto
ole eníerrnedaol por una concepción biopsico)soc¡al de la saíno!. Sin embargo. incluso) fa
propia <fi scíp lina de la psicología ole la saluol colitinLia siendo en la ací LIU] idad de <Ii flei 1
delímuación.
1 ns 1 ibros de texto) publicados cii lSspafia. entre 1987 y 1993 reflejan esta
conf Lis ¡ón concepí oral. Por un lado, falta ole del ini tacion de la disciplina y, p<>r o)tro) , el
hecho concreto ole que, pese al actrerde’ general izado de que la salud es objetivo>
prioritario, la mayor parte ole los trabajos eonti nóan eenl.uados en aspectos ole eva! aae ion
y tratamiento ole la enfermedad, y solo un 9,2% ole los capítulos examinados se cent.rauu
en la salud sc prevención o proniocion (lúelrebaráa, 1993).
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Algunos au íe’res a i Irían w col] ogía <It: la salud 0:01 no si riórí i i no) cíe ~5lOO)] cig i a
clin i ca (Re ig , 1 985: ci. 1 ~clieb ríróa , i 993). otros ce’ mo Si nón i nue’ do: ni col lo.: i na <se’ rio] ¡rol L ial
(Bayés, 1985), an u qne para tod os su pone 1 =rU pl cae i oíl <leí iyrod elo experimental de as
e ¡e ut ias del co)nl portam ien te’ <leí que oler iva la comprensi oi n dcl siclo tIO) 11<> Li It loo]
psico)b ie’ lóg i<:o en co)riti rin a i rlt:er=Lecion co)fl su a iTí bíc n te.
1 ~n consolIlancja e<>n las directrices actUales (14 ibes , 1 990; ~ayés, 1 9’/8
1 ~eFrcbtírúa,1993) la psicología <le Ja sa uro] no debe coas olerarse una <1 iscipí i na distinta
dc la medicina cono] uctural , sino u a plinto) (le encUentro) entre la terap ¡a dc conducta y
la medicina condactual recnidas al amparo) de ti n modelo teórico conirí ii y ole u ura mus ma
metodología. ¡sSo> si, penolieríte <Jo olesarrol lar n ríevos objet i vos centrados cii la sal 1.10]
c<>n]o ¿rs Linto pr ¡ori tario.
Necesidad de planteamten/os cornunl/arws
Al es 1 tiene’ iii tegrador <le la ps ico h>g la ole la saloíd se suniatí , arí a opio: por el
momento de modo más teórico q ce practico., los plantea nt icnt.o)s dc la ps ce’] ogía
(:0) mii rí ita ría qn e 5 Liponen ana molol i treación oíd o bjo:t o (lo: estuid io) Iiac i6 ndol o ni ás aiií pl io
y aolec Liad o pero) tan] 1) lé a tu ás anil> ig LíO) y o] i licí 1 ole ~ntiiejar — en crían te’ oí no: nt.tod uco:
fo>s factores sociales.
1 a concepción social que implicaban ya las ideas <le Skinner cuando hablaba de
sujeto) sc«un medio a] que el adapti y es aolaplado por él» Favorece e] surgí miente’ de
planlt:amíentos como> los ole la psieol <)gia coniunntar ía 15k i raer, I<)8 ; o:f. Pérez-, 1 990?>.
1 )e la medicina cond actual y la psicología coman daría surge la necesidad dc un modelo
biopsicosoeial en cl estudio de la relación conducía-saluol (Fel=eburúa,1993).
3.1.4.2. inadecuación de la hipertensión esencial a un modelo que carece de
metodología de analisis de las diferentes variables qu-e lo integran
> I}lPÑRttUÑSIQN ÑSÑNCihI.
( or uuo> so: lía ¡do) comcritando la treces idad ole rí u J)lan tea un ci t o b oms ico)soo: ial
resulta iu>ol iseul ible. Pese a esto, uno <le- os pr í no:ipales problemas del modelo
b io~ps ico)SOc ial es o¡ ce al ariá lisis ole la si t rací n psicológica so: íío:orpora ur varmb los
sociales ole it iterentes niveles, fo grie oJifuo:íí Ita sobrernauicva suí anal isis. So: nienciouiaba
en el rnoolelo.i psicológico el trascendental avance o.iuc sup~í5O cl aiiál isis exper i mental d<i
¡ a cond u u cta. el erial per nr i tía ana] izar van ab lo:s de dijeren fo:s iiiveles ole r(:spiicsta -‘ pero
todas ellas ee’ns ideraolas con(lactas .8 i n embargo, o~sta aun por ro:s<l ver come’ ana Ii zar,
a moole’ de conductas, variables soicíales dc- dilerentes niveles.
M entras no exista un método adecuado ole análisis y recUrsos teónico)s y Icenícos
s Litio? i entes, la cx ¡steric ia del moolel<) b i<~psicosoc ial, coní O) la ole tant.<)s rno<lel os ni e’]ares -
apoirta valiosos } LI idos de valor perx tiene escasas implicaciones practicas. tanto) para
e ¡ probleuíua dc la h ¡pertens íórr eseuie ¡al cOliflo) para otros n ¡ichos.
3. 1 sI 3. impÍk.acíones del modelo biopsic:-csocial f)Ú IT) la ¡nteru’encíon
tI tllOdClO b iopsicosoeial i neorpora el concepto de «educaciorí para la sal ud»
como estrategia ole i rrtervencuoui cuyo - es a prorruoR: ióii ole los com~0)ríani e u tos
objetivO) 1
sal u rd ab es Se pr opo nc re i teradamen te la ex ígcnc a de equipos <It: trabajo
ni ul improl esionales . Y da 1 Li]. a. Lilia nueva ¡nodal idad ole trataní meurto en at:enc oír
primaria: las LI u idaoles ole aprenol izaje estracíura.ole’, e’ grupos ob: ent.renani jento, con
lunes tanto t.erapcrít icO)5 como> prevent vos.
Pero iras toidas estas i nlcro:santes act Líaciones propUestas por el tTuoolebo
b iops icosocial , no s u.rbyace. mu [inico)modelo icór meo cori u na nieto)dolog la espeel Ir t4í de
ariál isis, SiflO) to(l<)s y cada uno de los modelos que sc han ido rey isauioío, a (alta dc
cuicontrar Lina metodología o¡ue supere la del ruodele’ conductual <le aruál isis dc-)
compO)rlanl ucrí to>.
Por cl momento, parece e<)nseeuente oíue los desarrollos teóríeoy prácticos cii el
área de la hipertensión esencial se mantengan baje’ los plantean mentos de ti rí niodelo
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F>~ ¡co>! o ice’, nc nquue s ¡ n o! vidar la neces ídaoi ole el arl It (lar ar] u nia 5 ¡0)5 aspectos tco)r u c 0)5
qLJo? per ¡ru it a rí ilesa rro fiar i nf erverie e’i es preventivas para el ¡iran te rí ini e ¡u lo cíe ¿u sa u o]
y teniendo en cuienta el sinfín ole varialiles sociales arr dii reiles dc an¿UJizar,
3.2. MODELOS ESPECÍFICOS DE LA HIPERrIlENSION ESENCIAl I)ESI)E l~A
PERSPECi’ IVA DE LA PSICOLOGíA 1)E 1 A 5A14131)
1 Áu 196 1 , (~ u yron prologaba la segunola cd icion de su, u-u au rial de fis lo logku
médica (traducido al español en 1963), cl o:ua 1 aún hoy en día cont í riúa siendo Lino de
los libros <le tex lo más di fundiolos en nuesiro país, afirníanolo (fue crí él procuraba
presiar especial ato:ulc ¡ón al modo c<ini<} 10)5 d iverso)s sísterrias ole control dcl L)rgan Si 01
bm ra ir man tener la «h orne<)stas isa cuya rUiptil ra ola 1 ¡iga r a la uayor paue of e ] os
proec~os patologicos- 6~iyto~ncomenzaba o:l epígrafe sobre la Fi iperteas ¡dii escure ial
viii rma ixío:
«¡£1 90%, aproxirnaolameuíoc. de las personas con
hiperwnsíón d icese q nc s: rr tren ‘lii pcrto:ns hin cso:neía Ir’, E cual
sí guíE
ea ir ipert.ensióuu <le origen desconoci(lo» ((;Ilslton , 1 963
F>- 321>
Vn la i)eÍava edición de su iraúuito de liSit)iot?W Médica. tiíuyocm (1994) cíuíiíiiua iIu-ríiatído i]IJC (rl
uí>Íiíiiíi<t líip&FLcitsioií <tstitic,rii «sipiiilii=i Silli[)hufli(Mil.it que ‘toSe ia>ni,ce ii <>—ice tuc i ii>pOtLLniSii>ii» y suade:
4>ese a rodo, la naycvria de los clínicos ueue-n i unptesé$n -‘
de qe e 1 a ten un rterv (‘541 pitil titigadti puecíe IX>Diii CíO Oil Y ti 1> lii ( ¡Cli] (tíllí
díu-aí.le.rc> de la esuittttiiac.i o siiiipauiea de los vas(>S iaitptiinc-o’ y de los
l-IrtolieÑ y por auto puede ser causa de elevación crónh a dc la p sión
arierial - /)es-grw.wtkrnt’nte, los esLUlol os realizados haui sido inc upa es cíe
de¡oosu.nir l¿i presencia dc elia acLívídad sinipÁuica excesiva n,~íituen,da»
<GovIon, 994. p - 224>
Síu ~nuuíoaleur», de desajícíecer la innegable calidad tic su obra ce el área de lii tisiuiogí;t, ci ríianuai
sícsíe sil) resapi rar os waui ces pr oc]ticid y: cii e u (irea cíe a iiiperl.cii sien esel «rial pr ithab] el ti ciii e Sc Irate
de uno de los principios íííflexitíles que lían guiado la viola dei autor Seguil este contenu~a en a dcdícabtrí~4 de
su obra - [<fecíi varee, te - obviando cts u rahajos tít: Obri st, Oh’ yu.oii cotÚ ¡ida apoyancí o una It póu.esis renal
desdt rts pr!nlen 5 Fil<«It erutí >5 del Ura sLoroo, a uno1 ue mcd ada por el sisienta tervi oso nipá ti co - 1 ~ava E Uyliii 1
la reda ccióri de Erijo sao gui neo vena u dura ji te iu erva ti s buey es dc:- acti vacié,u sin tpáu i e-a es ci (inici’ iii CC$i III ST’ 10
iíeur ógcrno que pi ir provocar lesiones en el titión , pod rla d ti uug~íi a ti pcileesión eseuí ciii -
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l’reíuiía y res ¿iñois despues <le aquel la desesperanzada declaracío.$uu el profesor
1 ‘crnán<Iez Abascal , roflu nc ídose al tuis mo tras toru ío., eserib ía en a no de sns trabajos
<1 iríg ofo a co: tor no especial izaolo:
«1 - - - 1 es agitel 1 a cuyo> origeuí no pucole ser determinado
íru árí icalilenle, y es por tanto un 4 rastoní ii tít: cay acoer
tunc;oiu¿uI. por lo cual la l’sicología dc la Salud sos fu íuuteu’cs;udo
en su estudio - l.úste t ip¡i ole III ‘A sc es urrespomdc. con nr ti 904 y
uuil 95% dc hoja, la epídeíníolsígu ¡le la lilA» 41 ‘erríaíiolcz
Ahascai~ 1993, p. 5)
Estas dos cutas sirven para ilustrar una importante evolUlcion con respecto al
problema ole la fi ipertcns io$n esencial el desplazan icuto producido en su esitud o del
camnpo de la lis iologw al dc la ps icollogía de la sal cd y el gran adel a.nt.r nao apenas
trel rita anos ole relaciones con la psicología exper mental han <le ja<lo cono fruto. 1- ~nlas
siguientes líneas no se hablará sobre la epidemiololgía de la hipertensión esencial, unce
(lato) títie parece consonante en las dos <:ítas, sino> ojae se anal izará el como y el por que
<le esa ovo] ceion y s rus í upí eaeíones WOWice’--pfáctio:a5 -
un a pree inc íóri más. 1 ~apsicol og la ha si oto) tuno ole los ¡íífa¡es <itie Fu a por ¡iii 1 io 1<í
el olesarrollo experimental de los modelos que st.ubya.ecn tras este (Áuiulbi<) de
coneeptoralización, olesde lo)s trabajos puramente Esiologicos basta llegar a los modelos
expí icatívos ms actuales - Y ésta es precisamente la evoil ación q ce se pretende anal izar
a conti nuaciouí -
l)esde el punto <le vista teórico no sc trata dc ana revisión exhaustiva ole modelos
explicativos dc la hipertensión esencial, tarea esta que ha sido realizada en otros
trabajos con excelente rigor (Domínguez, .989: Fernández-Abascal y (lalvo, 1985:
1 crnánofetAbascal, 1 987~ 1993), l¿l objetivo del presente apartado es real izar cría
valoracíen general de algunos de los modelos expí ica.t.iv<)s especítucos que se consiol<:ran
mas rrnportant.es en el área de la hipertensión esencial.
MOt)II OS lIPRICOS Qtllí SUJt<VA(’LN IRAS Vi, ItI4VSVN[ Lí RABAItI (si
1 ‘ara llevar a cabo esta val o)rac ióui se Ir arr e Ial oraok previani en [u:tres a it or los
ex raídos ole las s ig u ¡etites fuentes
(a) 1 .)c 1 esof ue tira ole evaluación cotiol uctUtal p rop Líes te’ por VI Life’! <1 993}~
seleccíonaolo porqUle. recoge las directrices actuales en evahuacion conductual -
(b> 1 )e las aportaciones recientes de 10)s mo<lelos <le estrás desarrol ¡ados en os
uiltimos anos a partir de enfoques integradores (Everly, ¶989; 1 ~abrador,1992; 1 áibraoior
y Crespo, 1993).
(e) l>ol niodo:le’ ps ie<)biológ ico dc salud prolpaesto p<>r R ibes (1990), que
representa a no) dc los unas completos plantea in ieIlto)s en el intento) ole relacionar el
co)mp<)rIAm cuto dcl 5Li jeto con la F)ropc:llsJón a la enferineolad biológica.
A cont inane ión , sc explican los tres en ter os ole valoración selece ie’naolos, para
pasar 1 irego) a la prop ¡a evaluación do: los modelos.
3.2.1. Criterios de evaluación dc los uriodelos ttspecíiicos (le hipertensión
esencial
( tino se apiru tó en el apa riad oí de nie’ol el os generales. la evaluación comIneÉ u al -‘
10)5 modelos integradores de estrés y el nioolelo PS ic<)b i<)log ¡ce’ de sal u.ol dc 14 bes estan
relacionados con cl enloqnre actual dcl estadio dc la relación conolucta- sal aol, el otra 1
eva i iiipIledo u un ce’ neepeióri ole la ps icolo)g la de la sa111(1 ce’ no p u nto) ole oncLicíltro 1
entre la terap ¡a de conducta y la mcd ¡cina corroí ao:tual . 1 ~ostrabajos de amF)as <1 iscípí ¡ ras
que sigue u las directrices <le la. psieolow í a cien ti fica en el es lord io ole af gui na ol i me is ion
psicológica, pueden encuadrarse dentro (le la psicología ole la saluol al margen ole oíuíe
se conune tu en Lillo) a otro pUlULO del co)nt i tiu oi sal col --e tilertued aol.
1 )e este p lantea¡n culto integrador de saltrol sc pueden desprender los s ¡ga ient.es
criterios para valorar los modelos expí icativos específicos dc la hipertensión esencial:
óÓ 1 It i’iÁIZ1’LNSION ‘SI NCIAI
(a) Que c -ontetnpíe una d¡mens¡on psP o~óg ha
1 ¡ SI crí iii alt ¡ lijo] cíe <Jato»’ empíricos q ce apoyan la un port;t uí<s ¡a qríe- la iii toracc ión
ot’ga lis no-a ¡ub e rile lic no en la et 0) logia cíe la iiipertúrus ion o:so: ncial (Obr ist 1 98 ) - No
o>bstan te - desole tiria coricepe íói-u bi o)ni¿ol ica o e sa Fu <1 anno> ea.no:rrc a de o uit e riiicd ao —
aiiltqtie se necouuie’ce la importancia de los tael ores ex terruos, Li sal ud aparo:ce eo)rno LIII
ecal idací intrínseca del organisn’to) - Un el extreillo) o)pttesto. los niodo:los sotiot: ultarales.
donde las alteraciones de la. salud biológica son salo parte de una coneepcíon nias
arnpl ía, la salud os entendida come’ bienestar en el nicol ío -y determinada tlireets-imeni..e
po)r las acciones en él. A modo do solución integradora la cl irnc:n,ión psieo)logica ‘10 05
1111 Sil]]¡) le (:onip lo: ni OultO) oId 001100 ini iento bol og leo para cuí ter roler el estado> de sal aol
eniérmedad , si no la accion , la práctica ojo:! <)rgarr ismo 1) i<>le’gieo cuí el tued i<) social e il
ulla expon íerlo:ía íd 0)5 i nerás ica (14 ibes, 1990). Esta <Ii mons ión psícologíca se adapi~u
sons j blenien le íirejor a los <latos empíricos unencíou=ados.
(b) Que consulere la mu-/npliudot’] de nwc-an,smo,5 ¿nipí¡c aJos
if desarrollo ole la hipertensión arterial esencial es el resultado ojo: fa con fi cerina
do di lerontes (actores, irnos de carácter Fuem<>ol i ulárnico, ot.r<)5 debidos a (al los en los
mocan rs mos t’¡s ologícos ole retro)acciotl (feedback) nogalíva, a factores <le preol ¡sp<>s it: ¡ciii
oetlél.icos. ¿r <1 ¡versas condiciones psicosoc ales y a otra so:ríe oie íaeí:o>rcs la.ei 1 itadores
b
del proceso (1 ‘trná.nolez-Abascal, 1993).
(o:) Que se encuadre en un modelo de anáíistv ú’onduct u-al o en alguna de ‘.w~
aproA-u-na(-íones
anal isis conductual del modo como> se articala la relación o:o)nolucta-
enfermedad <1 tirante la adquisición y <Josa nrol lo de la Ii iperl.ensio$n esencial ¡ uíipi ca
fundamental níenie <los aspectos.
M(>i)tiO)S -I tÁ)iZiO’OS QtJt 5[JÉ4YA(VN IRAS VI’ PRESIINí 1-. l’kAIi oil) (u
1 ‘rí prí mor lugar, la c’onsíderac¡on de las variables ps¡c:’oíóg Kas que ¡nl ervíenen
en los dijtrenfrs- inúmentos cid ¡ras/orno y su interaccIón. So trata. ole analizar las
<1 ini cus Io)tiOs ps - icas q tic se o-o nís i ol eran reí o:var ríes en la aol oj ti isi ci o3 ui y o] esarrol le’ oJo’]
iecWóg
trasi<)rruot. l>í.nc.oío: oc uirrí r:
• Qríe contemple la oo)n(l.Licta como variable inolepenol iente al inicio del traStor nc>
(riíodelo psíco (rs oíl ogico) ole la adopr is ición)
• Que. contemple la oo)nolucta como varrable indeperudiente duran/e todo el
desarrollo y evoluc¡ón de! trastorno (modelo psico)fis ¡ologico) ole- la a.dq u isicióuí y
ira rite ur i miento)
• Qoíe contemplo la conducta como una variable independiente que deseuícadena
variables depo:nd íent.es ojtíc a su vo:¡se constituyen en variables i ndopcn<l entes ole
nUievas conductas, en ‘on/¡nua ínleraccíon su! e/o-mecho.
En segundo fugar, la c’ons¡derac¡on de la hipertensión artertúl esenújal corno
proceso que evoluclona a lo largo de ch/eren/es Jases o mamen/os. Puo:olc ocurrir:
• Que sc niene onen las <Ii terentes ases pero sólo se e xp Ii qríe a ¡ gn n a de ellas
(moRlelos <leserípt ivo expí ioat i vos>.
• Que se niencionen las <lilerentes fases pero todas ojo: modo oleseriptivo
(1irodel os deser pUvos) -
• Que se merícionen las dilererites fases expí ¡cánolose los mecanísnnv (le relevo
que producen ci paso de unas’ a otras (mooleloVS explicativos).
3.2.2. Evaluación de los modelos específicos de hipertensión eseticial
¡)¡mensíón pswoíog¡ca de salud
1 ~alarga tradición biomédica de los modelos cxF)lieat.ivos de lo)s trastornos
uancio)rra les, en los que Linicamer] te se consideraba la di monsióní biológica dcl so:r
linimano, no ha sido superada por la mayor parte do los modelos hasta finales de los
<>8 tít ti 04’tt¿NSIO)IÑ rlSl;lÑ(’IJ.I -
a 10)5 sc-te nf a y ~ inc ¡ pios ole los <lo? ben la (Pa tel . 1 977: ( )b risí -- 1 981; [crí uá u ioící- A. basca 1..
1 <>85>.
hecho de <juc algunos modelos anteriores mcrrciono:ul aspectos i¡íd adablcnícuíut:
psícologícos cOmO) el es trés, O) consideren la ro:levancía de los o:oniportam icrutos para.
provocar carrub 0)5 en el continríe’ sal cd--enicrnre<lad (Jal iLIS, 1975; Shap~ro y Su r~v
1 975; SU~ wart i.. 1 977; Kapl arr, 1 980>, no es ajeno) a la concepo ¡ón b oméd ¡ca en oítíe
se oncuadratí 050)5 I]]odefos ya que en.Éicndeuí a sal aol como u a osudo intrínseco do:f
organisnio (R bes, 1990).
Jal iris y 1 ¿síer (1975> n’renct<>nan la respUresta reiterada dc estrés cono
desencadenante cíe la 1 ipertens ron esencial; Shap iro y 8 urw it (1 <¡76) habí aií ole- la
rutí uc:ricia ole 1 modiO) ex terno e interno; Sch wart ¡‘ (1 977> aborda Fa i-esI)licstst oJo esí u é.s
corno deseneadenanto: do la rUptUra del eo~u il ilirio) que ola 1 Ligar a las olevacíorio.s do:
presión, y cl propio Kaplari (1980> menciona el excesivo> c<>nsu mo ole sal eouiio aspecto
clavo. Pero para todos oil os, la sai rio! es tin rOstí 1 ta.olo qnie se ee’rrs iolcra e id liS van 1011 to:
en su plano b íologíco. sitl tener o:rí cuenta ni rigún otro aspecto).
Schwart.z ( 1 977u nidliciona la i lYrp<)rtflilcia de los procesos o:ent ralos e ¡ntr<)tl aco’
<:1 sisteríía no:r y íoso como sistema b io)l~g 00 OJ ríO correcta el organismo con el amb e rito:.
p<)5i [fil itanolo> el ám bito ps ieo)logico) (l>érot, 1 990>. Pero en realidad -el modelo oir
Schwartz (1 977) no apo)rta na.ola al oleShapiro y 8crwi t <1975) crí cuanto a l<>s aspecto>s
nipí ícaoloVS y es iii íícho menos específico.
1 ~a oria colmo oslos mo<lelo>s menc iorlan las variables psicológicas. conio u
agentes externos q ríe provocar] directa o i no! ¡rectamente la enl’erniedaí:1, no perrn Ho:
hablar de Lina o1 ítnensíón psicológica <le sal ud. Ya i]O> son gérmenes invasores si uro la
pro)pia respuesta oíd organismo) ante situaciones. Sin ánimo do: <lesníerecer la evolLi?ion
que con 1 lev¿í la consioleración del comportaní iento como desencaolenant.c, para to>dos
csto)s mooiclos la saluol es algo intrínseco al organismo> físico> y el organisn’m lísico
continua ahí. defendiéndola de inflUencias externas nocivas, ya sean éstas los ni icrobios,
MODIt OS ‘t l;ORt<’OS QUE StIBYA(’tN ¡‘RAS El - l>RbSI;NftitRABAJO CV)
las s linaoi e’ ríos cii (Ye ¡ les e’ la propia percepciórr y c: I]l< cí ó ti. 1 m ra a ra co) i ‘cope ioíí u í 0rs
í:~ icol óg i ea, a sal aol es cl resal lado ole a iiitcraeci ón dcl orga rr i srie’ [luíel u cd lo, de a
acttino ion rol o us inc rás ica cío ir rl sc oto cii una St f aacro u.
1 ns modelos basad<)s en el apreiídiiaie paulo)v miro e i rístriumenial (Uykov, 1 968:
)work in et al. 1 979. citado en 1)omínguez, 1 989; J ¼ná rido:z-Abascal , 1985> mIau de
pr<)ceso.>s cort 100)-y iso:eraies de cono] ¡cíonam tonto y de gat-ua.rícías seca irdar ¡as a las
elevaciones oh:: pres tórí manten olas por re o)rzarr1 torito. coíi la oo)uisigrr tente i rip] caciorí
ob: variables psícolog leas. Pese a el lo, la falta de co)ricro:o:ion dc tales oiesiirrol los y síu
ILindanientacion crí niodelo>s aniínaies, río) no>s perní ile atribuirles Lina cli níerísrosí
psico>logio:a.
ti n icanlento: nígLinos p lantoam icutos pSiOO)f is io)logicos (PaltA, 1 977; Obr ist,, 1 981
1 trnáride.z-Abasca 1 , 1 985) se aprox imarí a esta cli Urrension ole i nol ivnitral iola.ol que. colus iste
crí:
-=1 1 hacer- o no hacer, cl hacer cíe o: joYel a n~ai~cr¿t las
U sas - y el hacerlo trento a ciertas couíd ¡e mes, eoíns (jiuyen los
eloiiici]ti 15 L~LIO dcii noii ps io:<)ldg icaniente u ti proceso cuya
resrlltaulto? os la presencua o auscílcia dc eíit’ei’vnedad biológica»
(Rihes, 1990, n- 20~
Obri st (198 1) recoge la iolca de sal Lid corno resultado de la i riteraccion
<>rganistllo)--med io proponiendo respLrestas específicas oíd organ ísríío ante sif.ttaoio)i-res
específicas (por ej. el afroiítam tetíto activo) oleserreaolennuolo i nereníentos en la presión
arle rial si siól ca nicol ía<loVS poir la actí y iolaol bo: t a-aol re nérg ica> y 01 etal lanolo <)S electos
carol ie’va.scu lares qríe oi ichas rcspuro:stas van pro)vooaIiolo> a o:ort.o) , y - plazo.
nicol io largo
a consíderacion de que la salud, resultado de la interacción organismo--medio.
sea taníb tén al ni srIo> 1 lempo) cii oleterní iriarte íro: eo)ndic tonia próximas i nteraecuo)nes
es, para los modelos o~ ce tienen en cuenta este estado> de y cl ríerab 1 iolaíí b io)log ¡ca. e
pLinto) dc partida de cada fase dcl proceso hipertersion.
‘¡ti tttt>t:R’f’VNStÓN ISLN(’IAI.
- i ‘a u sólo (>1w i st ( 1 98 1 ) y ¡ 4er nández Abascal y (a Iv 0) (1 985 ) llega ri a esí
<nflS ídcractón de LI u ni odo o:oncre¡o.. espcei Pica¡ido los itteca n isUit >S 0]! í-o’ ¡cg [II¡iii <-1
proceso ole- sal uol - cuí lcrnicol aol en enol a es taol ¡ci - 1 A-] <Ii ro:ro: ríe ia tu l]da tirerí t:u 1 es í~ IO-
ííu eniras ()br ist se eoincelit ra comp letamente e u el int.eracmar s ioiog í 00 y ú ri caricii U:
rnencio)iia los aspect<~s conolactualos al pri nc¡p ioi y ob: nlo)clo) superficial eouíio lactoires
do n’raríten ini icnto, el modelo ojo: Abascal y Cal ve’ (1985) pr<)pcne u uia interaecroní
organ isn]<)-arnb en te con respecto a las varmb les lis mologicas. n]oli:>ras y co>gn it i vas. ( )t.roí
le nia es analizar en quré neo! ida se consigue es la iuit c:g ración. 1 rí p~’ iuíicr lugar porq u
no hay datos crripír ico)s do:íi n.itix’os al respecto> ole 10)s efectos u nteraetu vos entre las
coirol uctas. la situación y sus consecuene tas, sobro: la pro:sion arterial Sin embaí-go. la
s<)la pretensi n dc intentarlo y la uíiención dc: variables psieoií ~gicas ol ura rito toolo e]
proceso señala ii a esto iii oolelo co>mo) el más próx 111<) a lO) quío: so:r u a un TU ocIe ci
¡)sicolog 0<) <le sal col en luiperteris io½esencial -
Mult¡píu ‘¡dad de los mcc anis’mos
A Iro)rrtar el problema ole la muí típí ¡ciolad de. Iao:to)res i iii~) 1 i0Ái0105 en la
liiporters iii 05 Li era caesti Qn toda vía síu roso lv o:r con] plotaiii cuí te, y cuí ca ya o:vo lución
se p acolen oí iteren ciar el ararlíento (10)5 etapas: la ocuis id erac ióíi ole ir él ti pl es factores e’
la aoloíu i siciórí olel irastoruio y el reilojo de :sta u.u 1 tipí ioidnol cl urraííte los suco:s í vos
estad ¡os ole erouii f¡cae ion -
1 ~nlo oíae a la pr i mora etapa se refiero:. ésta coní ienza a final o:s ole la olécada de
los setenta cori el suírgi ni ento de los pr inicios modelos generales (Shap i re’ 1976-
Sclíwartz, 1 977) <íuc invol ticran Oní suis pl.ant.eann íent.o$ et ologicos laetores neurogélí 00w
y psicológicos. A pesar de su insuficiencia para explicar el trastorne’, conti n Cian
otesarrol lánolose modelos ti siologicois más específicos co:ntraolos en a.spec:t.os níeure’géui icos
(J u! íís - 1975), renales (( níyton 1977>o en ambos (1< aplan , 1 980).
Jal ius y Esler (1975), aunque <lesarro)llan un nio(lel<) estrictamente Insiologico
nuencionan la respuesta reiterada de estrés y reo:onox:en que su n]oclelo) está 1 iiiiitade’ al
M 0>1)1 u PS’ thOlZt(70)S Qt lii StJt~YA(;t~N ‘IRAS VI.. t>tZLSii.Nt’V ‘i’RABAt() ji
est ud i o ole 1 la teto ruarn ion te’ de las al teracrones carol iovasca1 aroIIs que sc: prod ticer í eu ni n
rí nro? r u Troriren t o> (lcr íi~ uoio:z.- Al )asca 1 , 10)85> - 1 tsbe es el ni ot i ve’ por el ojac: en e anterior
OT riel io dc cii riie-ns í ones ps - Ii~it.t:r te’ Of LIO st- aeral za lA-] (Ionbol ógica.s (er ti en e’ A> y e ii o: 1
post crí owidad dc 001] 5 í<lerao: ida oic:l prob 1 ení a e-orno ir ti procese’ (er ¡ter io ( > — el ni od o: lo
<le J cli us y 1 ~slcr sale une jor valoraolo que cii OIl criterio pulsen te do í]í u It i pl it iolacl de
fact e’ res (t:r lcr io B) -‘ en el o~uíe s Li Ii uní tac ¡<iii al estuol uY ole los tao: t(wes f ‘¡ sio lóg ieíw
aerv io)sos le 5 nípone ¡a (Ial ificación tío: i ns u tic i ente. ! 1 resto> de Io>s moole los o:Spcti icos
no) merecen especial atención por sí ni ¡snio~s.
Sbap i re’ y Sarw it (1975) explican lo)s mc-can serios fi síolog icos implicados cii fa
regulación de la presión arterial (Lernánolez> Abascal, 1 9X6> , si bien parca: de u it
opt ini isme’ exagerado> el que pedí len sur niodelo como ca rapo> ínto:rd iso:ipi i nar donide
(10)1] II íiycn las ci erie tas b 0>1 óg icas y las ce’ nr porta ni outalo:s puo:stc> (lije Ile’ exp 1 iolaa coriío
las roIaci<)nes <leí tííe<l ro) ext:rno e interno son al toradas par-a producir Ii po:rle ns iói u.
ni figón ¡ironiento este modelo unitario) ojao: proponen llega a plasuíía.rse oIt: forma
c)peral iva cii ni ng ru era de sus o:xpl icaci<)nes (8 liapí re’ y Sarw it. 1 976?>.
II niodolo de la <1 isro:gu lac iórr de Schwartz, (1 9’77) al iíolc tan] b ¡én a u mí ro:spuL:5t21
de estrés 010 nceb rola dentro ole ura etiología ni ú U ¡ píe OliO ce’ ni bira así Inc tcres
psicologíee’s y fis íe’lóg ¡cos, pero> en su desarrollo> sólo se coííternpl an 1 cs a.spo:ct<s
Iísiológ <:0>5 - latnpo>oo a (:5to respeclo suporu: ni ligur la no jora sust.a.no:íal t:o u respecto
al ole Shapiro.
1 ;5ta fal la, ole capacidad ole los n]o)olel<)s para incluir 1o)s aspect.o}s psicolog reos rri~-[5
allá <le su o:onsioleraeion co)rn<) factores impí icaolo)s en o:l origen o> clotsercaoleram icuíto del
trast.o>rnc>, no> sc supera basta el modelo de ()br si (1 98 1) que (IO>flsl.ittye & co)m lOIti/-O <It:
la mencie’iíada segunda fase en la que tanibién so oIonsiolera la ni alt ipí lo: íolaoJ de facloros
psicofisiologico>s presentes en el inanteniínient.ou de la hipertensión esencia.!. 1 ~ernánolcí-
Abascal y Calvo afraden a las variables psíeofisiológíoas ole Obríst, los f]ábilos ole
comida, de ciercíeto físico, etc., y llevan estas <Innensiones conoluotualos a su máximo
II t>í-It~t. f-:f~JSuoyl~-,:
cXf>OluIo?Illt: [u Sil uiíoo]r’loi iutef?Faf cft: 1 - i>ol’rnoIulO>rtIs Ojo? O?5i0>5 elcis luit><IOfi t%<iL
[lt’eS(IiIiZuiía l.IOuitluullaCIit)ui.
/lpt-o.v/tnac -iones <U anahso conduciuní: ¡o h¡pertensuw «OPon /2i’¿h.t’SC>
Auíteííe .1 tul tus y 1 ;sle;- ti ~ estallan tít uy (líos rbI Lilid iifii’OY’ !Tiiili’.lOii
r:ond ucl.uíaf al pro>bleu na de fa Ii íport.ciisíoíí esencial. 1 ír&’íotu os píníeron cuí reconocer
la 1 íuiíítaoaóuu <It’ sur ncidt:lo al estadio cío: uit-u pr ‘nora raso? del tí-astorno A t <tíal u’
los uiíeruc¡oriaof<is íuioolelos espo?eí¡ít:os habían ¡ucelio con í’espeo:t o a bu íííuu ] 1 ipí h: iol:ud ir’
adores. ahora cl los jíust íf’¡o:abauí f¡i espeeí 1 ío:ícirtol iii- sus uvecaííusníos (lit-ínrcgeruícos)
Iurgaitío:iilarrdo rara ello quo: tafoIs iííecauíísuutos c:ían es po:tíficcs <It’ br ¡aso’ <fe inIcIo.
nofuudableu’íueuuícse pesu-íbaru en esta area olos ideas chavos tío’] uní ídolo (IOlulOlIiVti]lIl -
Por una ¡atio. qire lo)s uiieeauuísriícs opio: orgunari un trastorno xi tienen po <jEt
ita’ los o ísuíuos que los ina.uit engaíi a uiicol o> o> a largo pbuzo 1 fui tío-sarro] ¡ci t>r<.í~~rt~s It-O)
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CAPITUlO 4
ANÁLISIS CONDUCTUAL DE
LA HIPERTENSIÓN ESENCIAL
En el capítulo segundo dedicado al problema de la evaluación y de la decisión
terapéutica en la hipertensión esencial, se señaló la principal razón por la que las
elevaciones de presión arterial son consideradas una conducta problemática: su relación
con el riesgo de sufrir accidentes cardiovasculares. Pero mientras que en ningún
momento se perdió de vista que la hipertensión arterial es objeto de intervención por
sus consecuencias negativas, se ignoraban cualquier otro tipo de consecuencias y
conductas relacionadas. La razón es bien simple. La literatura al respecto pocas veces
se ha ocupado en profundidad de si las elevaciones de presión arterial tienen algo que
ver con el estilo de vida del sujeto o de si acarrean otro tipo de consecuencias para la
vida de las personas diferentes al hecho de que pueden facilitar un trastorno biológico.
El que las elevaciones colaboren además a una vida intensa, o a la consecución de los
objetivos deseados, es un tema completamente desatendido y sin duda no es lo que ha
convertido a la hipertensión en objeto de tantas investigaciones. La limitación que ha
supuesto el análisis de la hipertensión arterial como una conducta aislada con
consecuencias negativas, al margen de otras conductas y de otras consecuencias, ha
caracterizado los desarrollos del área durante muchos años.
Precisamente esta necesidad de estudiar la hipertensión arterial como una
conducta al amparo de un modelo psicológico era una de las conclusiones más
rmportantes a las que se llegaba en el capítulo tercero tras un repaso por los modelos
explicativos. Allí se hacía hincapié en analizar las elevaciones de presión arterial sin
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aislarlas de otros comportamientos y sin obviar que tiene unos anítecedeuítes y
consecuentes que deben también ser analizados. En un intento por superar esLa carencia,
y siguiendo el modelo psicobiológico de salud, las dimensiones que hay que tener cuí
cuenta son las acciones del sujeto, tanto la conducta problemática corno otras, ya que
vinculan su organismo con el medio de forma ¡diosinícrásica además de incidir sobre la
probabilidad de futuras patologías (Ribes, 1991>. Es preciso, por tanto, resaltar que el
estudio de las elevaciones de presión arteria! no puede emprenderse aisladamente de
otras conductas del sujeto ni sus consecuencias ser consideradas al margen de otras
consecuencras.
Los problemas más frecuentes de la sociedad moderna comparten precisamente
esta característica de que difícilmente se pueden considerar de forma aislada y encontrar
una causa que por sí sola los explique. Eso ha generado un incremento en la
complejidad de los modelos explicativos y una multiplicar-ión de las vías de
intervención.
Respecto a la complejidad de los modelos explicativos, los modelos causales de
la hipertensión esencial se caracterizan por la niultiplicidad de factores implicados. No
permiten la simplificación de la relación causa~efecto a través de una sola vía.
En cuanto a las repercusiones que tiene esta multiplicidad de li~ctores en el
proceso de intervención, parece lógico que si en un trastorno están implicados diferentes
factores o vías, la actuación en varias de ellas resulte más eficaz que liníitarse tan sólo
a una. En consecuencia, las posibilidades de intervención se multiplican y proliferan los
tratamientos de amplio espectro.
En definitiva, la multiplicidad de factores aumenta las posibilidades de
rntervención, pero complica el análisis, pues ni la evaluación ni la intervención pueden
perder de vista el conjunto de relaciones existentes entre las diferentes variables
biopsicosociales que participan en el proceso que favorece la «enfermedad», en este caso
la hipertensión arteria], que es sólo uno de los resultados.
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Partiendo de estos planteamientos, el objetivo del presente capítulo es analizar
las variables más importantes del proceso psicobiológico por el que las elevaciones de
presión arterial, en su relación con todas las acciones del organismo y su historia
psicobiológica. incrementan o disminuyen la propensión a una enfermedad
cardiovascular.
Para
psicobiológico
la figura 4.1>.
análisis. Las u
afrontar este objetivo se ha procedido a desmenuzar el proceso
de forma secuencial siguiendo un esquema de análisis conductual (véase
El proceso psicobiológico se ha separado artificialmente en unidades de
nidades de análisis son las distintas variables del ambiente y del sujeto
que participan en esta relación entre presión arterial y enfermedad.
El recorrido comienza con la
definición de las elevaciones de presión
arterial como conducta problemática. En
este apartado lo primero será determinar
cuáles son los parámetros de intensidad,
frecuencia y duración que determinan que
las elevaciones de presión arterial sean
consideradas una conducta problemática
en los contextos más habituales de
evaluación. A continuación se
exam¡narán las elevaciones de presión
arterial como una respuesta fisiológica
relacionada con otras respuestas
cognitivas, motoras y fisiológicas que la
anteceden en el entramado contextual que
se pretende analizar aquí.
DEFINICIÓN DE LA CONDUCTA
PROBLEMATICA
• PA sistólica frente a diastólica
• Parámetros
— Frecuencia y duración:
Promedio!Variabil ¡dad
Intensidad
ANTECEDENTES
• Externos
— Situaciones
luistrumentos
• Internos
— Conductas cognitivas
— Conductas motoras
Conductas fisiológicas
PREDISPOSICIÓN PSICOSOCIAL
• Determinantes biológicos
• Repertorios de conducta
CONSECUENCIAS
• Consecuencias negativas
• Consecuencias positivas
Desde el punto de vista de un
análisis conductual esta secuencialidad en
Figura 4.1~-—- Análisis del problema de las
elevaciones de presión arterial
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el estudio de las variables sigue un orden lógico, en donde lo primero es deterrííinar
exactamente qué información interesa. Interesan, en principio, los comportamientos y
las posibilidades de actuación de un sujeto, las cuales en un momento determiiíado se
relacionan con las elevaciones de presión arterial. Así mismo, interesa conocer qué
factores determinan la elección de uno u otro modo de actuación por parte del sujeto
en una situación determinada. Sin olvidar que todo ello se hace con el objetivo último
de decidir en qué comportamientos se debe intervenir para disminuir la probabilidad de
fas elevaciones o, mejor dicho, la probabilidad de que las elevaciones conduzcan a
trastornos cardiovasculares.
Además, este abordaje pretende ser fiel a f os planteamientos actuales en cuanto
a la consideración de la evaluación y la intervención como un único proceso. tal y corno
reflejaban las palabras de 1-laynes (1991) al inicio de este capítulo. En esta dirección se
analizan las variables de un proceso en el que la intervención no implica un análisis
cualitativamente diferente al de la evaluación que deba ser considerado por separado.
El hecho de que las competencias aprendidas por el sujeto sean consecuencia de una
intervención psicológica, o producto del funcionamiento habitual del sujeto, no conlíeva
diferentes efectos sobre la vulnerabilidad para sufrir trastornos cardiovasculares.
Se revisarán a un tiempo cuáles de estas variables se han tenido en cuenta para
aplicar los diferentes tratamientos y qué eficacia han demostrado. Se pretende de esta
forma proporcionar una visión global del estado actual del proceso evaluación-
tratamiento en el área de la hipertensión esencial.
4.1. LAS ELEVACIONES DE PRESION ARTERIAL COMO CONDUCTA
PROBLEMÁTICA
Como se comentaba al inicio de este capítulo, las elevaciones de presión arterial
como conducta problemática se define en función de sus consecuencias a medio y a
largo plazo: el trastorno cardiovascular. La consideración de cuál es la conducta
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problemática es por lo tanto la de la relación conducta-consecuencia: hipertensión-
trastorno cardiovascular. Su existencia como conducta problemática está pues
justificada. Sin embargo, está en la mente de todos el hecho de que el aumento de la
presión arterial es también una conducta adaptativa. Con frecuencia tal aumento se
dispara como parte de una «respuesta de estrés» que permite un mejor enfrentamiento
a las demandas del medio y. por lo tanto, obtiene consecuencias positivas a corto plazo.
Su condición de «dañina» a medio o largo plazo en muchos sujetos, no la hace diferir
demasiado de otros comportamientos como el consumo de ciertas sustancias o la
práctica de ciertos hábitos inadecuados que también obtienen consecueneras positivas
a corto plazo.
4.1 .1. Presión arterial diastólica frente a sistólica
Se define como presión arterial diastólica al valor de presión arterial más bajo
alcanzado durante la fase de relajación del músculo del miocardio, y como presión
arterial sistólica al valor de presión obtenido cuando el miocardio adquiere su máxima
contracción.
4. 1. 1. 1. Presión arterial diastólica y pronóstico de accidentes cardiovasculares
Como se señalaba al inicio del capitulo segundo, hasta hace aproximadamente
15 o 20 años los estudios solían atender a la presión arterial diastólica como principal
indicador del riesgo de morbilidad cardiovascular. Aunque lo más habitual en aquellos
trabajos era que se mencionasen también a los niveles de presión sistólica. hacían
hincapié en los niveles de presión diastólica otorgándoles un mayor peso en cl
pronóstico de los trastornos cardiovasculares.
Siguiendo las conclusiones del estudio Framinghamn y tras 30 años de
seguimiento (Vokonas. Kannel y Cupples, 1988>, se establecieron niveles de gravedad
para los diferentes valores de presión diastólica en función de su relación con el riesgo
de morbilidad cardiovascular. Aunque este riesgo se multiplicaba drásticamente con la
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edad, los estudios de seguimiento a los 24 y 30 años ponían de manifiesto que los
porcentajes de incidencia de enfermedad coronaria, infarto de miocardio, angina de
pecho y accidentes cerebrovasculares, se relacionaban con los niveles de presión
diastólica.
4.1.1.2. Presión arterial sistólica y pronóstico de accidentes cardiovasculares
A finales de los años ochenta, algunos trabajos epidemiológicos subrayaban la
necesidad de llevar a cabo un cambio en la interpretación de los niveles de presión
arterial, especialmente en cuanto a que la presión arterial sistólica se convierte en el
objetivo central del diagnóstico de la hipertensión esencial. Como se mencionaba en el
capítulo segundo, fundamentalmente se pueden resumir en tres los hechos responsables
de este cambio:
4) Los estudios epidemiológicos muestran que la presión sistólica muestra una
mayor correlación con los trastornos cardiacos que la presión diastólica. y, por lo tanto.
la mayor utilidad de la primera al hacer un pronóstico de morbilidad cardiovascular. Es
más, los índices de riesgo de padecer trastornos cardiovasculares, que se multiplican
conforme aumentan las cifras de presión arterial y la edad, se multiplican en mayor
proporción para fa presión sistólica (Vokonas et al., 1988).
El estudio prospectivo de Menotti, Seccareccia, Ciampaoli y Giuli (1989) es
especialmente ilustrativo a este respecto. Este estudio muestra como la probabilidad de
morir por accidente cardiovascular se va incrementando mucho más en lunción de la
presión arterial sistólica que de la diastólica (Menad et al.. 1989). Según Pickering
(t991 ji, este resultado se debe a que la presión arterial sistólica, al ser un mejor
estimador de la tasa de cambio de las arterias, es mejor indicador olel grado de
deterioro. Quizá este razonamiento del profesor Pickering está muy relacionado con los
repetidos hallazgos de que la sensibilidad de los barorreceptores disminuye y la
variabilidad aumenta a medida que es mayor el deterioro cardiovascular (Clement et al.,
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t979ji. Sobre este punto se volverá más adelante, en el epígrafe que aborda las variables
fisiológicas que anteceden a la hipertensión esencial.
(2) La presión arterial sistólica se eleva de forma continuada con la edad,
mientras que la diastólica tiene a mantenerse en los ancianos e incluso a disníinuir. lo
cual contribuye a enmascarar los problemas cardiovasculares de este grupo de personas.
(3) La cada vez mayor atención recibida por el «síndrome de presión sistólica»
y el reconocimiento de su poder de predicción de futuros trastornos cardiovasculares.
Actualmente el diagnóstico de síndrome de presión sistólica se realiza cuando la presión
arterial sistólica se eleva por encima de 160 mmHg, sin que se produzcan elevacuones
de la presión arterial diastólica. Según un estudio realizado en EE.UU. y Canadá con
3,9 millones de sujetos entre 15 y 69 años, los índices de mortalidad se incrementan al
aumentar el nivel de presión arterial sistólica para cualquier nivel de presión arterial
diastólica (Kannel, Gordon y Schwartz, 1971).
4. 1. 1.3. Repercusiones para la evaluación-intervención
Estos datos sobre la importancia de la presión arterial sistólica a la hora de
predecir trastornos cardiovasculares tienen importantes repercusiones sobre el proceso
de evaluación--intervención, tanto respecto a la evaluación diagnóstica como respecto a
la evaluación de la eficacia de los tratamientos o a la selección de las técnicas de
intervención.
Por ejemplo, si el nivel de presión arterial sistólica es e] elemento principal de
juicio, por encima de la presión arterial diastólica, parece adecuado seleccionar técnicas
psicológicas de intervención como el biofeedback de tiempo de tránsito del pulso, cuyas
características —proporciona información continua y proporcional— le hacen ser
especialmente eficaz para la modificación de este tipo de presión arterial. Así, su
eficacia se estima en una reducción media de 14 mmHg, la mejor de las conseguidas
mediante técnicas psicológicas aisladas, a excepción de la relajación inducida por
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hipnosis (véase la tabla 4.1 elaborada a partir de los datos recogidos por Fernández-
Abascal, 1993>.
TABLA 4.1
Disminución de la presión arterial debida a la intervención psicológica
REDUCCIÓN MEDIA
(mmlig)
TÉCNICAS
Hipnosrs
EF de EMG
Relajación Progresiva
Meditación
BE de presión arterial
(No continuo-binario>
BE de presió arterial
<No continuo-proporcional)
EF de presión arterial
(Continuo-binario)
BE de presión arterial
(Continuo-proporcional)
BED de EMG + Relajación
Tratam lento de C. Patel
Control de Estrés
SISTÓLICA
14,75
11,25
8,70
8,36
6,70
DIASTÓLICA
1 2,70
8.70
7,73
4,50
5,47
13,30
13,00 12,50
14,00
13.62
19,40
20,73
12,65
13,83
12,83
La posición del biofeedback de tiempo de tránsito del pulso entre las alternativas
terapéuticas a utilizar mejora notablemente con la preponderancia dada a la presión
arterial sistólica puesto que una de sus limitaciones era el no poder proporcionar
mnformación sobre la presión arterial diastólica. También se benefician e] resto de los
sistemas proporcionales, aunque no sean continuos, pues tampoco en su caso
proporcionaban información suficiente para poder actuar sobre la presión arterial
diastólica (Fernández-Abascal, 1993). Considerando únicamente la presión arterial
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sistólica, la balanza se inclina hacia el tiempo de tránsito dcl pulso, mientras que s¡
ambos tipos de presión arterial fuesen igualmente importantes, sería más indicada la
selección de otras técnicas como las de biofeedback semicontinuo binario. Conio
refrendo de la importancia de la presión arterial sistólica. la tabla 4.1 muestra que. en
general, a mayores dismimmciones de la presión arterial sistólica, mayores disminuciones
de la presión diastólica.
4.1.2. Parámetros de la presión arterial y su relación con el riesgo
cardiovascular
Uno de los temas que más entusiasmo ha suscitado en los últimos años en el
campo de la hipertensión esencial es el de la propia definición de las elevaciones de
presión arterial como factor de riesgo de morbilidad cardiovascular. Puesto que las
elevaciones de presión arterial se convierten en un problema en función de determinados
parámetros de frecuencia, intensidad y duración, lo deseable sería establecer con la
mayor precisión posible bajo qué parámetros las elevaciones comienzan a ser un
problema. Ese es precisamente el objetivo de este epígrafe.
El problema de la definición de los parámetros de las elevaciones de presión
arterial como conducta problemática es tan complicado como el que se plantea cuando
se trata de definir los parámetros de otras conductas problemáticas como, por ejemplo,
la de un niño que se levanta en la clase. Parece adecuado que se levante algunas veces,
aunque no demasiadas; y sin duda no es lo mismo si se levanta y se sienta rápidamente
que si se mantiene largo rato zascandileando de una unesa a otra; pero además, tampoco
es igual si se mueve al pupitre de al lado o si sale de la clase. Pese a la seguridad de
que ello repercutirá negativamente en su rendimiento, no resulta fácil ponerle límites
a cada uno de esos parámetros de frecuencia, duración e intensidad, respectivamnente.
lina posible solución para delimitar si los parámetros son un problema o no, sin son
adecuados o no, irá en la línea de obtener información sobre cuándo y cómo esos
parámetros pueden traer consecuencias negativas o, dicho de otro modo, a partir de qué
valores de sus parámetros y a través de qué mecanismos, una conducta puede traer
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consecuencias negativas. De modo que si, por ejemplo, atendiendo al parámetro de
frecuencra es posible afirmar que los niños que se levantan más de lO veces deterioran
su relación con el profesor y que, a largo plazo, esta mala interacción repercute cuí su
rendimiento, en tal caso estableceríamos el límite de frecuencia adecuado en lO veces.
Por supuesto, con las habituales limitaciones que una clasificación dicotómica implica,
esto es, a sabiendas de que no es lo mismo levantarse una vez que nueve. Y si a esta
rnformación sobre qué valores de los parámetros son inadecuados se añadiese el
conoc¡miento de cuál es el mecanismo por el que esto ocurre así (en el ejemplo que se
ha puesto, la conducta de levantarse repercute en el rendimiento del niño
fundamentalmente porque empeora las relaciones con el profesor), en tal caso sería más
fácil comprender por qué la frecuencia es tan importante (cuantas más veces se levanta
más veces molesta y más se empeora la relación) siendo menos importante, por
ejemplo, el motivo de su comportamiento (pedir ayuda a un amigo o escapar de un
compañero no deseado).
En el caso de las elevaciones de presión arterial, los trabajos también han
intentado definir en qué parámetros las elevaciones de presión arterial se relacionan con
consecuencias negativas, y encontrar los mecanismos explicativos de que esto ocurra
así. Los parámetros utilizados en la mayor parte de esos estudios han sido: los
promedios elevados o niveles elevados de formn mantenida, las respuestas fásicas o
variaciones y, la velocidad de estos cambios (Pickering, 1987). No obstante, la
utilización de estos parámetros ha generado en muchas ocasiones una gran confusión
que probablemente se podría resolver atendiendo a parámetros más sencillos como
intensidad, frecuencia y duración.
A continuación se presenta, de forma general, el modo como los estudios
previos sobre la hipertensión esencial se han enfrentado al problema de la definición de
los parámetros de intensidad, frecuencia y duración, y al de los mecanismos
responsables de su relación con los trastornos cardiovasculares. Se comienza por la
intensidad para dar paso después a las consideraciones sobre frecuencia y duracron.
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4.1.2. 1. Intensidad
Los niveles de intensidad de la presión arterial son en la actualidad el criterio
clave del diagnóstico y, en consecuencia, de la decisión terapéutica. La hipertensión
esencial se define clínicamente por una subida en los niveles de presión arterial por
encima de los requerimientos metabólicos, sin que haya alteraciones orgánicas evidentes
que justifiquen tales elevac¡ones. Si la magnitud de las elevaciones no supera a la de los
límites marcados para la normotensión, entonces no hay conducta problemática, ni
necesidad de intervenir.
Respecto a los niveles de presión arterial que se consideran un problema por su
excesiva intensidad, los estudios realizados coinciden en establecer algunos criterios que
señalan cuándo las cifras pueden ser un indicador fiable de gravedad del trastorno y.
en consecuencia, cuándo pueden ser utilizadas para la decisión terapéutica.
Presión arterial diastólica
La mayor parte de los estudios sobre la rentabilidad de las intervenciones
realizadas para disminuir las cifras de presión arterial se han desarrollado durante años
sobre la base de que la presión arterial diastólica era el elemento clave del diagnóstico.
Así se establecía claramente la exigencia de instaurar un tratamiento y de hacerlo sin
demora en el caso de hipertensión diastólica moderada (104-114 mml-lg de presión
diastólica) o severa (presión diastólica =115 mml-Ig). Donde existe controversia euí
relación a la gravedad y, por tanto, en relación a la necesidad de tratamiento, es en la
hipertensión diastólica ligera (90-104 mmHg de presión diastólica), una categoría en la
que se concentra el 70% de los hipertensos y se acumula la mayor parte (un 60%> de
los trastornos cardiovasculares atribuibles a la hipertensión esencial (Pardelí, 1988). Es
precisamente en este intervalo donde no hay criterios unánimes para la decisión
terapéutica y donde los estudios adolecen de una grave falta de precision.
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Corno se señalaba en el capítulo dedicado al análisis de los costes y beneficios
de un tratamiento contra la hipertensión, si se utilizan los niveles de presión arterial
diastólica como índices de gravedad, los resultados generalmente señalan que, cuando
los límites de presión arterial diastólica están entre 90-104 unmHg, el tratamiento contra
la hipertensión beneficia a la población. La incidencia de accidentes cardiovasculares
se reduce significativamente, en torno al 40%, aunque, sin embargo, la reducción del
infarto de miocardio es mucho menor, en torno al 8% (McMalion et al., 1986).
Uno de los mejores estudios publicado a este respecto, el realizado por el
Hypertension Detection and Following Program Cooperative Group (1979), informaba
que, como resultado del tratamiento, se había producido una reducción del 20% de
mortalidad entre los pacientes cuya presión diastólica al comenzar dicho tratamiento
estaba en el intervalo entre 90-104 mmHg. No obstante, es necesario analizar este
beneficio desde el punto de vista del paciente individual, desde el cual los resultados
eran bastante menos atractivos. A lo largo de un período de observación de cinco años,
la mortalidad se redujo desde un 7% inicial a un 6%, lo que en términos absolutos es
un decremento de un 1 %. En otras palabras, de cada 100 pacientes que comenzaran el
tratamiento contra la hipertensión, sólo un paciente podría esperar que el tratamiento
le protegiera contra futuras patologías cardiovasculares, mientras que seis pacientes
sufrirían en el futuro algún trastorno cardiovascular a pesar de haber sido tratados, y
los 100 pacientes tendrían que soportar el coste del tratamiento. Tiras analizar estos
resultados Pickering y Friedman (1991) llegaban a la conclusión de que los tratamientos
farmacológicos en e! caso de la hipertensión diastólica ligera benefician a la población
pero no al paciente individual.
Presión arterial sistólica
Aunque durante años el papel de los niveles de presión arterial sistólica se ha
supeditado al de los niveles de presión diastólica, existen datos más que suficientes
sobre la rentabilidad de tratar las elevaciones de presión sistólica. Por ejemplo, en el
estudio de Framingham, los datos de los seguimientos realizados a los 24 y 30 años
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comparando la curva de variación de la presión arterial sistólica de los hipertensos con
tratamiento con la curva de variación de los hipertensos sin tratamiento, demostraban
que el tratamiento contra la hipertensión disminuía las cifras de presión arterial sistólica
y, también, el riesgo de trastornos cardiovasculares (Vokonas. Kannel y Cupples.
1988).
Recientemente, tanto para la presión arterial sistólica, como para las antiguas
clasificaciones basadas en las presión arterial diastólica, el iNC (1993) ha llevado a
cabo una reelaboración de los niveles que deben ser considerados como normales, y en
cuyo caso no es necesaria la intervención (véase la tabla 4.2). Según esta nueva
clasificación, los niveles de normotensión descienden, tanto para la presión arterial
sistólica como para la diastólica, y se establecen cuatro niveles de gravedad para la
hipertensión en ambas medidas.
TABLA 4.2
Clasificación de la presión arterial (iNC 1993, p. /54)
Diagnóstico
Normal
Normal alto
Hipertensión
Estadio 1 (leve)
Estadio 2 (moderada)
Estadio 3 (grave)
Estadio 4 (muy grave)
Presión Sistólica
(mmllg)
< 130
130-139
140-159
160-179
180-209
> 210
Presión Diastólica
(nimHg) ___
<85
85-89
90-99
100-109
110-119
> 120
Situacionalidad de los l(mites
A todas estas complicaciones inherentes a la determinación de los límites para
definir la normalidad de las cifras de presión arterial, hay que añadir una complicación
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más. Se trata de la necesidad de tener en cuenta que las situaciones de medida y, en
muchos casos, los instrumentos utilizados en los registros que se llevan a cabo en la
clínica y fuera de a clínica son diferentes, por lo cual los puntos de corte se deben
establecer de forma independiente para cada uno de estos dos tipos de registros.
En Lo que se refiere a los registros realizados en la clínica, casi todo lo dicho
hasta ahora sobre niveles de presión arterial se refiere a este tipo de registro. Los
criterios parecen unánimes con respecto a considerar 140 mmHg como el límite para
la presión sistólica normal de la clínica, aunque en algunos casos2 se emplea el límite
de 145 o el de 160 mmHg. El umbral de decisión para la presión arterial diastólica no
está tan consensuado, si bien los criterios comúnmente aceptados son los del iNC y los
de la OMS. Para el JNC el valor límite normal para la presión arterial diastólica está
en 90 mmHg (JNC, 1985), mientras que para la OMS el criterio es de 95 rnml-lg,
criterio este que coincide con el que se empleó en el estudio Framingham.
Esta relativa unanimidad en los criterios a tener en cuenta en los contextos de
registro clínicos es un aspecto trascendental desde el punto de vista epidemiológico.
Resulta evidente que la selección de los límites de normalidad debe seguir criterios
unánimes en pro de la utilidad de los datos que se recojan sobre la prevalencia e
incidencia del problema en la población. Aunque también resulta evidente el que con
estos criterios clínicos se incluyen bajo la categoría de «hipertensión» a muchos
normotensos, por ejemplo, a los que padecen la llamada hipertensión de bata blanca
(Pickering, James, Boddie, Harshfield, Blank y Laragh, 1988). Por todo esto, los
promedios de presión arterial registrados fuera de la clínica (en casa y en el trabajo)
adquieren en muchos casos la responsabilidad de reparar en lo posible las deficiencias
del diagnóstico clínico.
2 El nivel de 160 rnrnH~ como limite para la presión sistólica se ha utilizado sobre todo en estudios con
ancianos o para definir la hipertensión sistólica aislada, aunque en trabajos recientes el JNC define la
hipertensión sistólica aislada a partir de niveles de 140 rnrnHg (JNC, 1993).
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Sin embargo, la cuestión de la situacionalidad de los límites de normalidad de
la presión arterial no termina en la dicotomía entre medidas clínicas frente a no clínicas,
sino que entre estas últimas los límites son distintos dependiendo de si la medición se
realiza con un aparato de registro automático continuo de 24 horas o si se realiza a
cargo del propio paciente mediante la utilización de autorregistros diarios.
Para establecer los límites de normalidad de las medidas ambulatorias con
aparatos de registro continuo realizadas en situaciones no clínicas. Pickering, James,
Boddie et al. (1988). reaLizaron un estudio en el Cornelí Medical Center de New York
sobre prevalencia de la hipertensión de bata blanca. Como criterio para diagnosticar a
una persona de hipertensión esencial, utilizaron una presión arterial mayor o igual a
140/90 mml-Ig en todas y cada una de las tres lecturas que registraron en la clínica. El
criterio de hipertensión en la medida realizada en casa mediante aparatos de registro
ambulatorio continuo se definió en función de aquellas cifras que estaban por encima
del percentil 90 en los normotensos y, con este procedimiento, el criterio elegido fue
tener presiones de al menos 134/90 mmHg. Con estos limites obtuvieron que en una
muestra de 292 pacientes supuestamente hipertensos según sus niveles de presión
arterial registrados en la clínica, existía un 21% aproximadamente de pacientes con
hipertensión de bata blanca, es decir, con cifras ambulatorias de presión arterial por
debajo del criterio de hipertensión para el registro de casa3. No obstante, el límite
adoptado por Pickering y sus colaboradores no está consensuado y, de hecho, es
inferior al propuesto por otros estudios por lo que podría estar sobreestimando la
prevalencia de la hipertensiónd de bata blanca. Por ejemplo, Staessen et al. (1990: en
Dado que solamente se utilizaron los promedios obtenidos en casa para hacer la comparación con
aquellos obtenidos en la clínica., la prevalencia de la hipertensión de bata blanca pudo verse incrementada con
los nom3otensos con hiperreactividad cardíaca generalizada, es decir, con aquellas personas tíue muestran una
presión arterial elevada en diferentes situaciones, entre ellas la clínica. Como se mencionará posteriormente
cuando se proponga un sistema alternativo de evaluación y diagnóstico de la hipertensión esencial, para
dittrenciar a las personas con hiperreactividad cardíaca generalizada de aquellas con hipertensión de hab
blanca es necesario disponer de más de una medida de su promedio de presión arterial aparte de la realizada
en la clínica. De hecho, ya se ha visto en algunos estudios que los promedios de presión arterial registrado
en el trabajo coinciden más con los promedios de la clínica (hiperreactivos) que con los registrados en casa.
Sin embargo, las personas con hipertensión de bata blanca se caracterizan porque sus elevaciones son
altamente especíticas ya que se limitan a la situación clínica.
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prensa), tras realizar un meta-análisis con 23 estudios, establecieron 146/91 mml-lg
como límite de normalidad para los registros ambulatorios de 24 horas.
Verdecchia, Schillaci, Boldrini et al. (1992) examinaron la cuestión de ¡os
límites de normalidad de las medidas ambulatorias de presión arterial tomadas con
aparatos de registro continuo considerando diferentes puntos de corte. Puesto que la
determinación de los límites está siempre sujeta a su relación con riesgo, lo que
hicieron fue explorar coíno al variar los límites de la normotensión ambulatoria variaba
la prevalencia de la hipertrofia ventricular izquierda y la prevalencia de la hipertensión
de bata blanca entre los pacientes diagnosticados de hipertensión esencial de acuerdo
a las lecturas tomadas en la clínica. Lógicamente unos límites muy elevados de
normotensión ambulatoria (150/95 mmHg) incluían un mayor porcentaje de sujetos con
hipertrofia ventricular izquierda entre los individuos que supuestamente no tenían en
realidad hipertensión esencial sino hipertensión de bata blanca (14,7%), que unos
límites menos permisivos para la normalidad (130/87 mmHg), los cuales implicaban un
menor número de pacientes con hipertrofia ventricular izquierda entre las personas con
hipertensión de bata blanca (2,4%). Los autores concluyeron que, aunque el tener
valores elevados de presión arterial en la clínica y normales en casa esté. considerado
como una condición sin riesgo de morbilidad cardiovascular, los limites que se han de
considerar normales para la presión arterial registrada en casa deben ser bastante
conservadores. Basándose en su análisis de las diferentes prevalencias concluyeron que
un punto de corte recomendable para la presión arterial medida mediante registro
ambulatorio continuo podía ser 134/90 mmHg (Verdecehia et al., 1992).
En relación a los límites de normalidad de las medidas de autorregistro por el
propio paciente realizadas en situaciones no clínicas, Mejia, Julius, iones, Schork y
Kneisley (1990) han llevado a cabo el único estudio que se conoce para establecer los
valores normativos de presión arterial con ese tipo de registro. En este estudio,
realizado con 608 personas adultas de ambos sexos, se obtuvieron de cada sujeto un
promedio no clínico calculado a partir del autorregistro de presión arterial efectuado en
casa —un promedio de 13 lecturas por persona a la semana— y un promedio clínico
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calculado a partir de dos lecturas de presión arterial en la clínica. Mejia et al. utilizaron
como límite dc normotensión para los valores que se registraron en la clínica el criterio
habitual de 140/9OmmHg. En cuanto al limite de normalidad para las presiones
autorregistradas en casa. fue establecido en una desviación típica por encima de la
media de los valores presentados por todos los sujetos (este valor deja por debajo el
84% de los sujetos), de forma que el límite para la hipertensión limítrofe resultó ser
131/83 mmHg para los varones y 121/78 mmHg para las mujeres. Utilizando estos
limites, un estudio posterior del mismo grupo de investigación (Julius, Mejia, Krause,
Schork et al., 1990) obtuvieron una prevalencia del 58% de sujetos con hipertensión de
bata blanca entre la población diagnosticada de hipertensión según las medidas clínicas
de presión arterial,
Implicaciones para la intervención
Teniendo en cuenta que la intensidad de las elevaciones de presión arterial es el
criterio más utilizado para tomar una decisión terapéutica, no es extraño que existan
pautas claras a este respecto que recomienden uno u otro tipo de intervención en
función de los niveles de presión arterial. De forma bastante representativa de lo que
podrían considerarse recomendaciones actuales a este respecto, el JNC (1988, 1991)
sugiere que cuando aparecen hipertensiones diastólicas leves <90-99 mmHg) así como
en los casos de presiones sistólicas y/o diastólicas normales altas (130-139 mmHg de
presión sistólica; 85-89 mmHg de presión diastólica) se utilicen tratamientos no
farmacológicos, centrados en el cambio de hábitos inadecuados (la disminución del
estrés, de la ingestión de sodio y alcohol, y del consumo de tabaco) o en el desarrollo
de hábitos adecuados (el aumento de ejercicio físico y el control de peso). Mientras que
en hipertensiones leves que persistan y en hipertensiones moderadas, graves y muy
graves, se reitera la necesidad de intervenciones farmacológicas.
Sin embargo, esta cierta sistematización y unanimidad para decidir sobre las
intervenciones, esta relativa claridad en las pautas sobre qué tratamiento recomendar
en función de la intensidad de los niveles de presión arterial, todo esto se desmorona
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cuando entran en juego otras consideraciones, tales como que la intensidad, considerada
como criterio diagnóstico por los organismos internacionales (iNC. OMS), debe ser
representativa de las intensidades habituales del sujeto en la mayor parte de las
situaciones. Con la obligatoriedad de esta premisa, toda la aparente simplicidad de la
toma de decisión se desinorona, al tiempo que lo hace esa ficción de estabilidad de los
niveles de presión arterial sobre la que ha sido creada. Resulta evidente que no supone
la misma reducción del riesgo cardiovascular controlar los niveles de presión arterial
de un paciente A con lecturas de 170/120 mmHg que los de otro paciente 8 con
150/100 mmHg. Pero también lo es el hecho de que A y B podrían ser la mísma
persona que bien ha sido medida en dos situaciones diferentes, o que ha sido medida
con diferentes aparatos o. simplemente, que ha sido medida en distintos momentos del
día. Nos enfrentamos aquí con el grave problema de que, siendo la determinación de
los niveles de presión arterial normales un elemento central de juicio, dicho criterio está
sujeto a numerosas fuentes de error (Pickering, 1988, 1990).
Entre las fuentes de error que más han contaminado los datos de la literatura
sobre niveles de presión arterial se pueden citar desde aspectos tan notorios como los
diferentes aparatos utilizados, las diferentes~ ~situacionesde evaluación o los distintos
roles de las personas que llevaban a cabo las evaluaciones, a errores más difíciles de
controlar tales como el modo como las personas perciben las situaciones clínicas en que
sus presiones arteriales son evaluadas. Todos estos factores pueden desencadenar
elevaciones de la presión arterial que no tengan ningún valor corno criterio diagnóstico.
Estas fuentes de error pueden conducir a tergiversar los datos de eficacia de los
tratamientos y los datos epidemiológicos, llevando a hablar de éxito en el caso de un
tratamiento que no ha producido efecto alguno o incluso a diagnosticar y someter a
interminables tratamientos farmacológicos a sujetos normotensos.
En consecuencia, surge la necesidad de analizar como la intensidad de las
elevaciones de la presión arterial interactúa con otros parámetros de la propia presión
arterial (frecuencia y duración) y con otros elementos de la cadena conductual que
implica la toma de medida, tales como los antecedentes externos (por ej., las situaciones
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e instrumentos de medida) e internos (por ej., la percepción de la situación y los estilos
de afrontamiento).
4. 1.2.2. Frecuencia y duración: Promedio frente a variabilidad
La frecuencia de un proNema hace referencia a la cantidad de veces que aparece
en un período de tiempo determinado y la duración al tiempo que se mantiene. La
variabilidad inherente a la presión arterial ha hecho de estos parámetros un eje central
de discusión,
FRECUENCIA Alta
9 Promedio
Alto
DURACIÓN
Breve Prolongada
Promedio
Bajo
Baja
Figura 4.2. - - Frecuencia y duración en la determinación de los promedios de presión arterial
Un aspecto curioso es que, durante la revisión de las investigaciones
precedentes, en lo tocante a este tema de la frecuencia y la duración, los trabajos se
refieren repetidamente a promedios frente a variabilidad en relación con el riesgo
cardiovascular, pero no hablan en términos de frecuencia y duración. Leyéndolos da la
ímpresión de que se atribuye a los promedios no sólo un mayor poder de predicción de
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la morbilidad cardiovascular, sino además una especie de «estabilidad», opuesta a la
«variabilidad», Sin embargo, la variabilidad complementa el concepto de promedio, no
se opone a él. En el concepto de promedio cabe una mayor o menor variabilidad o una
mayor o menor estabilidad. Promedio y variabilidad no son dos conceptos enfrentados.
Si se traza un sencillo eje de coordenadas donde se crucen la frecuencia (alta-
baja) y la duración (breve-prolongada), para un mismo valor de presión arterial, es
decir, manteniendo constante la intensidad4, el resultado son cuatro cuadrantes, tal y
como aparecen en la figura 4.2. Si en el primer cuadrante se enmarcan las elevaciones
que presentan una frecuencia muy alta y una duración muy prolongada, los promedios
serán inevitablemente altos. En el cuadrante opuesto una baja frecuencia de elevaciones
de duración corta agrupará promedios lógicamente bajos. Resultan, no obstante, otros
dos cuadrantes en los que los promedios no tienen por qué ser diferentes; es posible
conseguir el mismo promedio tanto con una alta frecuencia de elevaciones breves como
con una baja frecuencia de elevaciones prolongadas. En estos dos últimos cuadrantes
la alta variabilidad del primero contrasta con la menor variabilidad del segundo, pero
en ambos se podría obtener el mismo promedio.
Por consiguiente, bajo el rótulo común de un mismo promedio se pueden
esconder diferentes patrones de respuesta con diferentes parámetros de frecuencia y
duración. Las repercusiones de esta imprecisión en un trastorno donde todas las
decisiones giran en torno a los promedios es bastante grave. El tener en mente estas
limitaciones sobre el modo como la información sobre la frecuencia y la duración de
la presión arterial se pierde en el concepto de «promedio» ayudará a comprender el
estado actual del diagnóstico de la hipertensión esencial y la necesidad de considerar el
concepto de variabilidad para determinar el riesgo cardiovascular. Ya que, en última
instancia, el elemento que decide sobre la utilidad del «promedio» y de la «variabilidad»
es su capacidad de predecir trastornos cardiovasculares.
Dado que la intensidad de la respuesta de presión arterial es un parámetro clave en su definición corno
problema, no se incluye en éste y se considera un paso previo partiéndose sencillamente de que si las
presiones arteriales no son elevadas, no son problema.
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Poder de predicción del concepto de promedio
Desde los trabajos del grupo de Sokolow en los años sesenta, los datos empíricos
se muestran claramente a favor de considerar los promedios de presión de arterial como
pronosticadores del riesgo de morbilidad cardiovascular. Los estudios del grupo de
Sokolow indicaban que las correlaciones con el deterioro son más elevadas con los
promedios ambulatorios de presión arterial que con los valores de presión arterial más
altos o más bajos (Kain, Hinman y Sokolow, 1964; Sokolow, Werdegar. Kain y
Hinman, 1966). Sin entrar a discutir la mejor o peor adecuación de las medidas de
variabilidad utilizadas en esos estudios, lo cierto es que desde entonces numerosos
trabajos han puesto de relieve la importancia de los promedios (McMahon et al., 1986;
Birkenháger et al.. 1988; Littler et al., 1975; Floras et al.. l981)~. Actualmente se
asume que son los promedios mantenidos los que causan daño en el sistema
cardiovascular, y los organismos oficiales han marcado directrices claras a este respecto
(Liga Española para la Lucha contra La Hipertensión Esencial, ~992;OMS, 1982; cf.
Pardelí, 1984).
Poder de predicción del concepto de variabilidad
Aunque muchos estudios no hablan explícitamente de variabilidad, ésta ha estado
presente en la literatura en todos aquellos trabajos que medían la presión arterial de los
mismos sujetos en diferentes situaciones (Ayman y (ioldshine. 1940; Soko~ow et al.,
1966; Julius et al., 1974; Laughlin et al., 1979: Welin et al., 1982; Kleinert eL al.,
1984; James et al., 1988). La mayor o menor variabilidad intrasujeto podría ser un
elemento diagnóstico de inestimable valor pero, a pesar de ello, no hay suficientes datos
sobre su poder de predicción.
Durante años se ha asumido que la variabilidad de la presión arterial estaba tan
íntimamente relacionada con el promedio que si el promedio era grande, la variabilidad
Si bien los trabajos de Littler eral. (1975) y Floras et al. (1981) ponen de relieve, corno se desarrollará
más adelante, que esto es así sólo cuando se utilizan los promedios de los registros de presión arterial
realizados de forma ambulatoria.
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también lo sería (Mancia et al., 1983). Sin embargo, algunos trabajos han demostrado
que esta relación no es siempre así (Meiracker et al., 1988). En general., la literatura
presenta datos muy confusos respecto a la variabilidad. Por una parte, hay indicios de
que la presencia frecuente de elevaciones de la presión arterial está relacionada con un
mayor deterioro cardiovascular (Parati. Pomidossi, Albini et al., 1987; Pessina,
Palatini, Sperti et al., 1985) y específicamente con el daño de los barorreceptores
(Clement et al., 1919). Es decir, según una hipótesis, el deterioro cardiovascular es más
probable que aparezca cuando la presión arterial varía mucho al presentar elevaciones
frecuentes. Por otra parte, una segunda hipótesis afirma que una mayor variabilidad de
la presión arterial entre situaciones se relaciona con la ausencia de daños
cardiovasculares. En el estudio de Sokolow et al., (1966>, aquel en el que se ponía de
manifiesto la diferencia entre las medidas clínicas y las ambulatorias, se vio que los
pacientes que no habían sufrido daños cardiovasculares presentaban más variaciones de
su presión arterial de unas situaciones a otras que los pacientes que sí los habían
sufrido. En este sentido, una mayor variabilidad correlacionaba con un menor deterioro
cardiovascular. Corno ejemplo de este grupo de sujetos que muestran una gran
variabilidad de la presión arterial en diferentes situaciones destaca el de los pacientes
con hipertensión de bata blanca, cuyas presiones varían mucho dependiendo de si las
lecturas se realizan en la clínica o no, y que, no obstante, parecen mostrar un menor
deterioro de la sensibilidad de los barorreceptores que otros sujetos sin esa variabilidad
(Floras et al., 1963).
Sin embargo, estas dos hipótesis acerca de la variabilidad pueden no resultar tan
disonantes como parecen a primera vista. Todo hace pensar que las medidas de
variabilidad utilizadas son el elemento clave para salir de esta confusión en la medida
en que emplean intervalos temporales diferentes.
Necesidad de considerar el factor tiempo
EJ hecho de que la presión que la sangre ejerce contra los vasos esté en continua
variabilidad, obliga a considerar el factor tiempo. Se trata del intervalo, ya sean
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minutos, horas, días, en que se debe medir la variabilidad. En este sentido, es factible
que los cambios de presión arterial en un intervalo de tiempo muy corto, en el que el
sujeto da respuesta a unos esdmulos muy concretos, tengan peco que ver con los
cambios de nivel que se producen durante un intervalo de tiempo prolongado de, por
cíemplo, 8 horas, o con los cambios a lo largo del día, unos intervalos que suponen
probablemente una mayor variedad de estímulos y situaciones.
La consideración del tiempo permite que los datos que relacionan una mayor
variabilidad de la presión arterial a corto plazo (Clement et al., 1979) con mayores
niveles de presión y con un mayor riesgo cardiovascular atendiendo a la pérdida de
sensibilidad de los barorreceptores, no sean contrarios, sino complementarios, a los
datos referidos a los pacientes con hipertensión de bata blanca, que relacionan una
mayor variabilidad de la presión entre diferentes situaciones con todo lo contrario, es
decir, con una mayor sensibilidad barorreceptora (Floras et al., 1963), con menores
promedios de presión arterial y con un menor deterioro cardiovascular. Así pues, un
importante parámetro a considerar en la evaluación de la presión arterial es el espacio
de tiempo en que medir su variabilidad (Pickering, 1991).
Índices de variabilidad de la presión arterial
Dado que parece necesario tener en cuenta una medida de variabilidad que
complemente el concepto de promedio, una segunda decisión, que ha generado grandes
discusiones, es la de si se debe utilizar una medida absoluta o relativa de variabilidad.
Una medida absoluta, frecuentemente utilizada, ha sido la desviacion típica de las
medidas de presión arterial. Una medida relativa de variabilidad es el porcentaje de
cambio sobre el promedio de la presión arterial o coeficiente de variación.
El hecho de que la variabilidad no cambia necesariamente con el nivel de presión
arterial, es decir, con los promedios, ha hecho pensar a algunos autores que los índices
absolutos de variabilidad son las más apropiadas (Jacob et al., 1989), puesto que las
medidas relativas son más dependientes de los promedios. El principal inconveniente
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de las medidas absolutas de variabilidad como, por ejemplo, la desviación típica, es que
no dan información de cómo se distribuyen los valores con respecto a la inedia.
Idénticas medias y desviaciones típicas pueden corresponder a distribuciones diferentes
(Parati, Mutti. Omboni y Mancia, 1992).
Pero en definitiva, lo que determina que una u otra medidas de variabilidad sean
más o menos apropiadas es su relación con los trastornos cardiovasculares, Y en este
sentido los datos empíricos juegan claramente en favor de medir la variabilidad con
índices absolutos (Jacob et al., 1989; Pickering, 1991). Los numerosos estudios que
señalan la relación entre variabilidad y daños cardiovasculares han encontrado tal
relación cuando han utilizado medidas absolutas de variabilidad y niveles de presión
como indicadores de riesgo cardiovascular (Watson et al., 1980; Mancia et al., 1983,
1985; Floras et al.. 1988); lo que ciertamente no puede decirse cuando han utilizado
medidas relativas como el coeficiente de variación.
Ante la posibilidad de que la clave para comprender el papel de la variabilidad
en la hipertensión esencial estuviese en los diferentes índices de variabilidad utilizados,
a comienzos de los años noventa el equipo del profesor Pickering comnparó cuatro
medidas diferentes de variabilidad en tres grupos de sujetos con diferentes niveles de
presión arterial. Participaron en el trabajo 58 normotensos, 578 hipertensos ligeros (su
presión arterial clínica estaba por debajo de 160/106 mmHg), y 66 pacientes con una
hipertensión establecida (su presión arterial clínica estaba por encima de 160/105
mml-lg>. A todos los sujetos se les midió su presión arterial con aparatos no invasivos
de registro continuo durante 24 horas. Se pusieron a prueba cuatro medidas diferentes
de variabilidad. Como medida absoluta de variabilidad se utilizó la varianza. En este
sentido, los autores encontraron datos en la dirección esperada: a mayores niveles de
presión arterial mayor varianza. El rango de las lecturas también se relacionaba de
forma directa con los niveles. Los resultados en ambas medidas volvían a poner de
relieve que la variabilidad era mayor en los hipertensos y que, por tanto, a mayor
variabilidad, mayor gravedad. No obstante, el considerar la situacionalidad de los
cambios permitió afinar mucho más tales resultados. El análisis de otros dos índices de
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variabilidad que comparaban los cambios entre situaciones concretas puntualizó que las
variaciones entre las presiones arteriales registradas en casa y aquellas registradas en
el trabajo eran mayores en los hipertensos, especialmente para la presión sistólica,
mientras que no habían diferencias entre grupos de sujetos en las variaciones entre las
presiones arteriales registradas en casa y aquellas registradas mientras los sujetos
dormían. Por último, las variaciones entre las presiones arteriales registradas en
diferentes tareas específicas de actividad física y mental resultó mayor en los pacientes
con hipertensión (Harshfield et al., 1990).
Los trabajos de laboratorio también han encontrado una tendencia de los
hipertensos a mostrar incrementos absolutos mayores en presión arterial durante tareas
de aritmética mental y de tiempo de reaccion. Tras el análisis de 22 estudios que
utilizaban este tipo de tareas mentales, las cuales requieren una respuesta específica de
afrontamiento activo por parte de los sujetos, Pickering y Gerin (1990) concluían que
el 50% de los estudios había encontrado un incremento de la reactividad de la presión
sistólica entre los sujetos con hipertensión limítrofe, y que el 70% la había encontrado
entre los sujetos con hipertensión establecida.
Promedios y variabilidad: Implicaciones para la intervención
La cuestión de si es el promedio o la variabilidad lo que en mayor medida
determina el daño cardiovascular en un paciente en concreto, tiene grandes
implicaciones para la intervención.
Por ejemplo, si se pretende modificar mediante técnicas terapéuticas indirectas
las elevaciones puntuales de presión arterial dependientes de determinadas
estimulaciones situacionales, puede ser recomendable utilizar las técnicas de relajación
cuyos procedimientos de generalización de la respuesta vayan dirigidos a un control
voluntario consciente en todas las situaciones evitando así las grandes elevaciones. En
este caso, resultaría quizás adecuada una relajación diferencial que bajaría las puntas
y. con ello, el promedio. Por otro lado, se podría utilizar una relajación condicionada
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o una «terapia de restricción de la estimulación ambiental» en el caso de que el
propósito fuera el de desactivarse durante breves períodos de tiempo. En este segundo
ejemplo es esperable que las variaciones puntuales de la presión arterial ante estímulos
concretos no se vieran especialmente afectadas; no sería un tratamiento contra las
puntas de presión arterial y, por tanto, ésta se modificaría a expensas de los promedios.
Si el propósito fuese modificar la intensidad de los cambios e impedir las puntas altas
de presión arterial, se utilizaría una vía más directa, como las técnicas de biofeedback.
En resumen, de todo esto se desprende la necesidad de complementar el
concepto de promedio con el de variabilidad. Así, se puede concluir que. aunque de
diferentes formas, los tratamientos intentan (1) reducir los promedios en diferentes
situaciones, y (2) evitar las grandes variaciones de la presión arterial ante situaciones
concretas, lo que a partir de ahora se denominará variabilidad fásica. Sin embargo, la
reducción de las diferencias entre los promedios de las diferentes situaciones, concepto
al que se aludirá como variabilidad tónica. no es objeto de intervención porque tales
variaciones no estÉn relacionadas directamente con un mayor riesgo cardiovascular.
4.2. ANTECEDENTES
Siguiendo el modelo biomédico de síntoma, las elevaciones de la presión arterial
se han medido durante años sin atender apenas al contexto en el que se producían.
Cuando los diferentes estudios revelaron la falta de concordancia entre las presiones
medidas en diferentes situaciones, surgió el interés por la fuente de aquellas variaciones
y la necesidad de un enfoque psicológico que permitiese analizar esas diferencias.
El estudio de las variables ligadas a las elevaciones de presión arterial ha
seguido un desarrollo en el que los primeros antecedentes que despertaron interés fueron
las situaciones externas, y dentro de ellas, el lugar donde se realizaba el registro, la
persona que lo efectuaba y el tipo de registro. Siguiendo el invariable criterio de valorar
la conducta problemática por su relación con la futura aparición de trastornos
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cardiovasculares, lo que interesaba detectar era en qué situaciones las elevaciones de
presión tenían mayor poder para predecir morbilidad, es decir, dónde se debían medir
las presiones para que correlacionasen más con el padecimiento futuro de trastornos
cardiovasculares. A continuación se revisan, en primer lugar, los antecedentes externos
y su relación con el riesgo cardiovascular, para pasar después a los antecedentes
internos. Sin perder de vista la relevancia que en este tema tienen los conceptos de
promedio y variabilidad de la presión arterial.
4.2.1. Antecedentes externos
4.2.1,1. Situaciones
Aproximadamente en los años cincuenta comienzan a surgir trabajos que
comparan las presiones arteriales de los mismos sujetos en diferentes situaciones,
encontrando grandes diferencias intersituacionales. Ayman y Goldshine (1940)
descubrieron en 34 casos de hipertensión que las presiones registradas por los pacientes
en casa eran siempre más bajas que las registradas por los mnédicos en sus consultas,
llegando incluso a diferencias de 70/36 mnmHg. Pusieron además mucho énfasis en que
no se trataba de diferencias transitorias, sino que persistían durante un promedio de 104
semanas de lecturas clínicas y de 23 semanas de lecturas en casa. Es más, ni la
actividad física ni los mecanismos fisiológicos del sistema nervioso simpático que
pueden ser modificados con reserpina parecían explicar esa variabilidad lónica.
Desde el trabajo de Ayman y Goldshine, la situacionalidad en las evaluaciones
de la presión arterial ha sido sometida a numerosos estudios que han replicado esos
resultados contribuyendo a aumentar las pruebas empíricas de que las medidas clínicas
son más altas que los autorregistros de casa (Corcoran, Dustan y Page. 1955, citado
en Pickering. 1991; Laughlin, Sherrard y Fisher, 1979: Julius, Ellis, Pascual et al.,
1974; Kleinert, HarshfieLd, Pickering et al., 1984; James, Pickering, Yee, Harshfield,
Riba y Laragh, 1988).
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Hasta los años sesenta, con el desarrollo de los trabajos de 1-linman y Sokolow,
no se hicieron realidad las primeras medidas (ie registro ambulatorio de 24 horas que
permitieron comprobar que las medidas clínicas eran también mas altas que las
ambulatorias. Por aquellos años, Sokolow y su equipo (véase su carta a Pickering,
1991) estaban interesados en el hecho de que, a pesar de que la tasa de mortalidad era
mayor en los pacientes con presiones más altas, había demasiadas excepciones a esta
regla. Esto hacía sospechar que tal vez las presiones clínicas no fueran representativas
de las presiones habituales de los sujetos. Fin consecuencia, Sokolow y su grupo de
investigación pusieron en marcha una serie de investigaciones que sirvieron para
establecer la enorme variabilidad de la presión arterial y el hecho concreto de que había
diferencias significativas entre las lecturas clínicas y las ambulatorias en el 85% de los
pacientes (Hinman et al., 1962: Kain et al., 1964; Sokolow et al., 1966). Estas
investigaciones concluían que las presiones arteriales medidas en la clínica eran
consistentemente más elevadas que aquellas medidas en casa, tanto si se utilizaban
autorregistros como si se utilizaban aparatos de registro ambulatorio continuo durante
24 horas.
Las implicaciones más inmediatas de estos hallazgos apuntaban a la posibilidad
de que se estuviese realizando un diagnóstico erróneo en la clínica. Puesto que había
diferencias significativas entre las presiones medidas en la clínica y aquellas otras
medidas mediante autorregistro o ambulatoriamente durante 24 horas, la validez de unas
u otras medidas se debía decidir en función de su relación con el riesgo de padecer
trastornos cardiovasculares.
La literatura ha contestado a esta cuestión con datos que demuestran (1) que las
presiones clínicas a veces no están relacionadas con el riesgo de morbilidad
cardiovascular, y (2) que tanto los registros ambulatorios de 24 horas como los
autorregistros en casa tienen un mayor poder de predicción que las medidas clínicas.
Relación entre presión arterial clínica y riesgo de morbilidad cardiovascular
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La elevación persistente de la presión sistólica medida en la clínica y su
moderada correlación con el incremento del riesgo de padecer enfermedades
cerebrovasculares y coronarias han sido puestas de manifiesto por numerosos estudios
(Birkenháger et al., 1988; McMahon et al., 1986). Este último hallazgo alentaba la
posibilidad de que las presiones clínicas, a pesar de ser más altas, no tuviesen por ello
un peor poder de predicción que las ambulatorias, pues significaba que, al menos para
un importante grupo de pacientes, las cifras clínicas se relacionaban con el riesgo de
sufrir trastornos cardiovasculares. No obstante, puesto que la correlación no era
perfecta, también significaba que había un grupo de pacientes en los que eso no ocurría
asi.
Precisamente el estudio de los pacientes en los que los niveles clínicos no se
corresponden en absoluto con las repercusiones cardiovasculares contribuyó a esclarecer
la relación entre las medidas clínicas de presión arterial y el riesgo de morbilidad. Los
datos han revelado que la capacidad de predicción de los niveles clínicos depende de
que estos niveles sean o no representativos de los promedios de presión arterial, es
decir, las cifras clínicas de presión arterial sólo tienen poder de predicción cuando
correlacionan con las cifras ambulatorias (Littleretal., 1975; Floras etal., 1981). Por
este motivo, cuando las medidas clínicas eran altas y las ambulatorias bajas, el riesgo
de morbilidad era bajo, ya que las medidas clínicas no representaban los promedios de
presión arterial del sujeto. En un estudio prospectivo sobre la relación entre morbilidad
y presiones arteriales ambulatorias realizado por Perloff y su grupo de investigación
(Perloff, Sokolow y Cowan, 1983), se encontró que los pacientes cuyas presiones
arteriales ambulatorias eran bajas en comparación con las clínicas, tenían un menor
riesgo de morbilidad que aquellos pacientes que mostraban medidas ambulatorias altas.
El hecho de que la relación entre los niveles clínicos de presión arterial y el
riesgo de morbilidad cardiovascular depende de si estos niveles representan o no los
promedios de presión arterial, se ha puesto también de relieve en el fenómeno conocido
como hipertensión de bata blanca. Con el objetivo de encontrar las características
individuales que pudieran revelar cuándo las cifras clínicas de presión arterial son
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TABLA 4.3
Comparación de las medidas de presión arterial entre normotens
(Pickering y Friedman, 1991, p. 40)
os e hipertensos
Medidas
de Presión Arterial Normotensión
Hipertensión
Límitrofe
Hipertensión
Esencial
Clínica
• Totuada por médico 117/77 150/96 168/111
• Tornada por ATS 111/73 140/95 150/105
Ambulatoria
• Al despertar 116/78 139/93 147/101
• En el trabajo 119/80 143/97 152/102
• En casa 115/76 136/91 144/99
• Durmiendo 102/64 121/79 120/81
representativas y se pueden utilizar como criterio diagnóstico, Pickering, Harshfield,
Kleinert, Biank y Laragh (1982) compararon las presiones arteriales de sujetos
normotensos e hipertensos medidas ambulatoriamente durante actividades cotidianas (en
casa, en el trabajo, durmiendo) con aquellas tomadas en la clínica. Los autores
encontraron que la correlación entre la presión arterial clínica y la ambulatoria total era
mayor en los normotensos que en los hipertensos, existiendo una mayor discrepancia
entre los promedios de ambas medidas en estos últimos sujetos (véase la tabla 4.3).
Entre las personas que tenían las cifras clínicas más elevadas había un subgrupo
en el que esta variabilidad era específica y no se relacionaba con daños cardiovasculares
(Sokolow, 1988), eran los llamados pacientes con «hipertensión de bata blanca»
(Friedman y Pickering, 1991). Su variabilidad se caracterizaba porque las subidas sólo
se producían en las situaciones clínicas, precisamente donde se realizaba eli diagnóstico.
Sirva la comparación, nadie consideraría que el momento previo a poner una inyección
es apropiado para obtener un promedio representativo de la presión arterial de un
sujeto; sin embargo, las medidas clínicas han sido un criterio decisorio durante años y
aún lo siguen siendo. Cinco años después, en un intento de determinar la prevalencia
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de este fenómeno, Pickering, James, Boddie, F-Iarshfield, Blank y Laragh (1988)
llevaron a cabo un nuevo estudio con registro continuo de 24 horas. Previa def¡nición
del fenómeno de hipertensión de bata blanca como la presencia de «elevaciones
persistentes medidas en la situación clínica y cifras normales durante el resto de las 24
horas», establecieron en primer lugar lo que considerarían posteriormente como cifras
normales ambulatorias de presión arterial, Para ello, registraron de forma ambuJatoria
la presión arterial de 37 sujetos normotensos voluntarios, tomaron el pereentil 90 como
el limite superior, y establecieron 135/90 mml-Ig como el rango de las cifras normales
(este límite arbitrario se corresponde con los niveles aceptados generalmente para los
valores de presión arterial registrados mediante aparatos ambulatorios de registro
continuo). Siguiendo este criterio, los resultados obtenidos al examinar la prevalencia
del fenómeno de hipertensión de bata blanca entre la población de hipertensos fueron
los siguientes. El 21 % de los pacientes que habían sido clasificados en la situación
clínica como hipertensos limítrofes (90/104 diastólica clínica), tenían presiones normales
tanto sistólicas como diastólicas durante los registros ambulatorios. A estos pacientes
se les diagnosticó «hipertensión de bata blanca». En los pacientes con hipertensión
esencial más avanzada (diastólica clínica superior a [05) la prevalencia era sólo del 5%.
Es decir, la afirmación hecha en anteriores trabajos de que los sujetos con mayor
variabilidad de unas situaciones a otras eran los más graves, los que tenían niveles más
elevados de presión arterial, era insostenible si se eliminaban del grupo de los graves
a todos los que habían sido incluidos allí precisamnente por su variabilidad, es decir, por
tener presiones clínicas elevadas sin que fuesen representativas de sus promedios.
En definitiva, como los niveles clínicos sólo se relacionan con riesgo de
morbilidad cuando son representativos de los promedios de los sujetos. se puede
concluir que sirven para diagnosticar a los sujetos que presentan pocas variaciones de
unas situaciones a otras, en general los normotensos (James, Pickering, Yee,
Harshfield, Riva y Laragh (1988), pero también a los hipertensos de niveles
continuamente elevados de presión arterial.
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Mayor poder de predicción de los registros no clínicos de presión arterial
Ante a superioridad de los promedios para predecir el posterior desarrollo de
trastornos cardiovasculares, las medidas ambulatorias de 24 horas, las cuales
proporcionan un promedio donde los valores extremos se compensan, se han convertido
en la medida de riesgo de morbilidad cardiovascular por excelencia. En el caso de las
medidas sistólicas, a las que se les atribuye un mayor poder de predicción del
padecimiento futuro de trastornos cardiovasculares, los datos empíricos confirman que
la relación entre la presión arterial sistólica y la futura morbilidad cardiovascular es
mayor para las medidas ambulatorias que para las clínicas (Pessina et al., 1985).
En cuanto a los autorregistros en casa, varios estudios también demuestran que
su poder de predicción es superior al de las lecturas realizadas en la clínica (Dustan y
Gilfford, 1977; lbrahim, Tarazi et al., 1977; cf. Pickering, 1991; Kleinert, Harslifield,
Pickering et al., 1984; Verdeechia, Bentivoglia et al., 1985). La razón de esta mayor
poder de predicción probablemente descanse en que, dado el mayor número de lecturas
que conllevan, las medidas de presión arterial obtenidas mediante autorregistros parecen
ser más representativas de los niveles habituales de presión arterial de las personas y,
por lo tanto, correlacionan en gran medida con los promedios de presión arterial
obtenidos mediante registro continuo. Los datos obtenidos por Kleinert, Harshfield,
Pickering et al. (1984) corroboran esa afirmación. En su estudio, se entrenó a 93
pacientes en el registro de la presión arterial en casa y, posteriormente, se les pidió que
rellenasen autorregistros de su presión arterial durante 3 semanas. Los autores también
tomaron medidas de la presión arterial de los pacientes tanto en la clínica como
ambulatoriamente durante 24 horas. Los autores comprobaron que las med idas tomadas
por los propios pacientes en casa eran mucho más representativas del promedio
ambulatorio que las medidas tomadas en la clínica (Kleinert, 1-larshfield, Pickering et
al., 1984).
En este sentido conviene tener en cuenta que para obtener un promedio
representativo de determinadas situaciones es mucho más apropiado tomar medidas en
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distintas situaciones que varias medidas en una sola ocasión, como concluían los
estudios de Armitage y Rose (1966) y Armitage, Fox, Rose y Tinker (1966) (ambos
estudios citados en Pickering, 1991). Los resultados del equipo del profesor
Schneiderman sostienen que la varianza de la presión arterial es mayor en días
diferentes que en el mismo día (Llabre, Ironson, Spitzer, (Sellman, Weidler y
Schneiderman, 1988), lo cual puede indicar que lo más adecuado es tomar lecturas en
un gran número de ocasiones y durante el mayor tiempo posible, más incluso que
registrar muchas lecturas en un tiempo reducido. Esto puede significar una ventaja de
los autorregistros en casa frente a los métodos ambulatorios continuos, puesto que, en
el primer caso. el registro se suele prolongar durante varios días, mientras que el
segundo se limita habitualmente a un intervalo temporal de 24 horas.
Se considera que el principal responsable de que en algunas personas las medidas
clínicas de presión arterial correlacionen tan poco con las medidas tomadas en
situaciones fuera de la clínica es la mayor inestabilidad a la que están sometidas las
primeras, lo que se refleja claramente en su menor consistencia en comparación con las
segundas. Coats <1990) ha comprobado que la correlación entre las medidas clínicas de
presión arterial diastólica tomadas de forma repetida a los dos meses era de 0,59,
mientras que en las medidas no clínicas este coeficiente iba desde 0,51, cuando sólo se
utilizaba una medida, hasta el 0,83 cuando se utilizaban 20 o más. Estos datos ponen
de relieve que el factor decisivo para incrementar la correlación entre las medidas, al
margen de que la situación clínica pueda ser especialmente reactiva, es que se realicen
el mayor número de registros posibles en cada una de las situaciones que interesan. En
este sentido, cualquier sistema de registro que incluya un mayor número de medidas
tendría una mayor cOnsistencia. También en el estudio de Kleinert, Harshfield,
Pickering et al. (1984), en el que los autorregistros en casa se llevaron a cabo durante
tres semanas, los niveles de presión arterial obtenidos durante la primera y la última
semana correlacionaban entre ellos de forma razonable (r = 0,69 para la presión
sistólica y r = 0.71 para la diastólica).
4.2.1.2. Instrumentos de medida
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Un último aspecto de importancia entre los antecedentes externos es el problema
concreto de los instrumentos de medida como parte de la situación de evaluación y, en
particular, de su fiabilidad y validez. Los estudios al respecto ponen de relieve que, si
se controlan las fuentes de error, incluso los aparatos automáticos de registro tienen una
precisión aceptable (véase Frohlich, Grim, Labarthe, Maxwell, Perloff y Weidman,
1988, para una revisión de las fuentes de error, y Pickering, 1991, para una
comparación entre métodos de registro). Las diferencias entre los diferentes
instrumentos son atribuibles, en la mayor parte de los casos, a factores de la situación
contextual en que se producen las elevaciones, al margen de la precisión de los
aparatos. Por lo tanto, los instrumentos de medida deben ser analizados en relación con
las situaciones a las que van unidos. Por ejemplo, los aparatos de registro automáticos
van ligados a un sistema de medida en el que las mediciones de presión arterial las
efectúa el propio sujeto y esto lo puede hacer en cualquier situación de casa o del
trabajo, con tan sólo disponer de unas mínimas condiciones. Por el contrario las
medidas clínicas suelen realizarse con esfigmomanómetros de mercurio, las lleva a cabo
un profesional del centro de salud y la situación es siempre una situación clínica. Todas
las lecturas de niveles de presión arterial reflejan de alguna forma las características de
los métodos y las situaciones en que han sido tomadas. Por eso es necesario examinar
cada instrumento en su situación y analizar el poder de control que se tiene sobre las
variables que pueden provocar que se mida otra respuesta diferente a la que se desea
medir.
No se hace frente aquí al problema de la fiabilidad entendida como precisión de
los instrumentos concretos de medida, pues todos los sistemas que a continuación se
enuncian han demostrado su idoneidad si se utilizan adecuadamente (Pickering,
Cvetkovski y James. 1986). Sino al problema de la fiabilidad entendida como
estabilidad de la medida que se obtiene en el contexto donde se realiza el registro de
la presión arterial, lo que supone tener en cuenta tanto el instrumento como la situación
de medida. Por supuesto, este problema de fiabilidad está subordinado a la cuestión de
validez de los contextos de registro de la presión arterial, es decir, a la cuestión de qué
es lo que se pretende medir y con qué objetivo (Silva, [989). No cabe duda de que,
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hasta ahora, el objetivo de la medición en el área de la hipertensión arterial ha sido la
búsqueda de la presión habitual del sujeto (a la que a veces se ha denominado presión
verdadera) que, supuestamente, estaría relacionada con el riesgo de morbilidad
cardiovascular. En otras palabras. lo que se pretende medir es el promedio de las
presiones arteriales que presenta el sujeto en las situaciones más significativas de su
vida ya que, por ejemplo, las lecturas tomadas mientras el sujeto duerme se consideran
irrelevantes para la predicción del riesgo de morbilidad. Sin embargo, es posible otra
perspectiva que estaría más interesada en la variabilidad de las medidas de presión
arterial que en sus promedios y que, por tanto, consideraría que lo que se pretende
medir es la presión arterial en un momento y en una situación determinada, no la
presión arterial habitual del sujeto. Se volverá sobre esta segunda perspectiva más
adelante.
Por ahora, baste con señalar que el objetivo actual de la evaluación en el área
de la hipertensión arterial es inferir el nivel habitual o basal de presión arterial de un
sujeto y que. respecto a la posibilidad de poder hacer esa inferencia, es decir, respecto
a su validez, los diferentes contextos de registro (situación por instrumento) difieren.
En concreto, por el carácter habitual de lo qué se pretende medir, la presión arterial
basal del individuo se supone estable en el tiempo dada una misma situación, y, por
otro lado, también se supone constante en cuanto aparece reflejada y debe abarcar a
diversas situaciones, a pesar de la varianza que puedan introducir los diferentes
contextos de registro. Por otro lado, tamnbién se supone que la presión habitual del
sujeto está relacionada con el riesgo de morbilidad. Estas tres suposiciones implican,
pues, que de las medidas tomadas en cada contexto de registro, los investigadores hacen
inferencias en esa dirección. Por ejemplo, durante muchos años se ha interpretado la
medida de presión arterial tomada en la clínica como la presión habitual del sujeto que
estaba más relacionada con el riesgo de morbilidad cardiovascular. Es posible, pues,
valorar los diferentes contextos de registro en cuanto a los datos empíricos que apoyan
la posibilidad de hacer esas inferencias o, lo que es lo mismo, examinar la validez de
las inferencias que se hacen a partir de las puntuaciones obtenidas en cada contexto de
registro. En este sentido, podemos hablar de fiabilidad y de tres tipos de validez
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(Sechrest, 1989) o, mejor dicho, de los datos empíricos que permiten hacer los
siguientes tipos de inferencias:
(a) Fiabilidad: Se refiere a la estabilidad de los valores de medida bajo
condiciones constantes, es decir, hasta qué punto se puede inferir que la lectura de
presión arterial que obtenemos en un contexto de registro determinado es la misma
cuando se mide en ese mismo contexto en un momento temporal distinto, lo cual
reflejaría, por supuesto, la existencia de esa presión habitual del sujeto. En este sentido,
el número de medidas que se lomen en el tiempo afecta de manera importante a la
fiabilidad. Un número mayor de medidas permite hallar una correlación más alta entre
ellas, es decir, permite calcular con más fiabilidad el promedio, puesto que los errores
aleatorios de medida tienden a anularse cuando se incrementa el número de lecturas.
(b) Validez de contenido: Se refiere principalmente al «universo de situaciones»
(Coldfried y Linehan, 1974; cf Silva. 1989). En nuestro caso, se referirá al grado en
el que las medidas de presión arterial tomadas en cada contexto de registro constituyen
una muestra representativa del universo de situaciones significativas a partir del cual es
posible obtener la presión habitual del sujeto. Por supuesto, al hablar de muestreo de
situaciones a partir de un dominio o universo en cuestión, hay acuerdo en considerar
a este ¡nuestro como no aleatorio o sistemático (Cronbach, 1991; cf. Silva, 1989). En
otras palabras, es la propia definición del concepto, en nuestro caso, la propia teoría
sobre la hipertensión como factor de riesgo de padecer trastornos cardiovasculares la
que da importancia a unas situaciones por encima de otras. Por ejemplo, ya hemos
mencionado antes como las medidas tomadas mientras el sujeto duerme se consideran
irrelevantes. Por otro lado, parece obvio que cuánto mayor sea el muestreo de
situaciones mayor será la validez de contenido y, por consiguiente, habrá que considerar
en que grado las medidas representan un número amplio de situaciones.
(b) Validez de criterio: La validez de criterio de una medida se basa en su
relación con la conducta de interés. En este caso la predicción de trastornos
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cardiovasculares es lo que determina la utilidad de cualquier medida de presión arterial.
(c) Validez de constructo: Se refiere al grado en que se consigue medir el
constructo que interesa, esto es, la presión arterial más habitual del sujeto. Para
conseguir una conveniente validez de constructo es necesario controlar los antecedentes
externos e internos que determinan la probabilidad de los cambios en presión arterial.
En la medida en que tengamos control sobre esos antecedentes, estaremos controlando
que lo que se mide es el nivel habitual de presión arterial del sujeto y no una respuesta
a una situación específica. Por otro lado, otro procedimiento para evaluar la validez de
constructo será observar las correlaciones entre los distintos procedimientos de registro.
En la medida en que las medidas obtenidas en un contexto de registro en particular
correlacionen de manera importante con las medidas obtenidas en otros contextos, es
posible inferir que las primeras se ven poco afectadas por la varianza debida al
procedimiento de mnedición y que, por tanto, representan un buen indicador de la
presión habitual del sujeto.
A continuación se revisan brevemente los diferentes contextos de registro
(situación por instrumento) que se utilizan actualmente para detectar los niveles
habituales de presión arterial, y se valoran atendiendo única y exclusivamente a los
criterios de fiabilidad y validez anteriormente mencionados (véase la tabla 4.4).
4.2.1.2.1. Registro ambulatorio continuo durante 24 horas
(a) Su estabilidad temporal es muy alta ya que los estudios señalan correlaciones
muy altas entre las medidas tomadas a lo largo de las 24 horas que comprende el
intervalo temporal que normalmente se suele utilizar en esta clase de registro. Por otro
lado, permite obtener un gran número de lecturas de las que extraer el promedio.
(b) Su validez de contenido es muy alta porque permite un muestreo de la
presión en todas las situaciones. Recientemente algunos estudios han sugerido que para
obtener una. medida representativa del nivel basal resulta más interesante registrar
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menos veces en intervalos de tiempo más largos que más veces en períodos cortos de
tiempo (Pickering. 1991; Llabre et al., 1988). De esta forma su uso para conseguir
medidas de nivel puede optimizarse reduciendo los períodos de 24 horas, pero
prolongando la observación a días o semanas.
(c) Su validez de criterio es la más alta. Existen numerosos datos que avalan este
poder de predicción (Kain. Hinman y Sokolow, 1964; Sokolow et al., 1966; MacMahon
et al., 1986: Birkenháger et al., 1988). Es más, la relación que las medidas de presión
arterial obtenidas con registros ambulatorios tienen con el posterior desarrollo de
trastornos cardiovasculares es mucho mayor que la relación que guardan las medidas
de presión arterial tomadas en la clínica (Smirk, 1964, citado por Pickering, 1991;
Litter et al., 1975; Floras et al.. 1993).
(d) Su validez de constructo es muy alta, particularmente cuando las mediciones
van acompañadas de un autorregistro de las actividades del sujeto. Este autorregistro
permite obtener un control de los antecedentes. Aunque los promedios de medidas de
presión arterial obtenidos con este tipo de aparatos de registro continuo representan un
buen indicador del nivel habitual, ya que las presiones extremas se compensan, es
posible que en muchas ocasiones los promedios pueden estar continuamente alterados
por todo tipo de situaciones que generen cambios sin que esta variables se controle. De
poco servirá tener muchas lecturas si no se sabe lo que representan. En consecuencia,
es importante para salvaguardar la validez de constructo la utilización de estos informes,
que permitan discriminar cuando la medida representa un promedio estable o cuando
es una respuesta concreta ante alguna situación concreta. Los problemas ocasionados
por esta falta de control se han puesto de relieve repetidas veces. Por ejemplo, en el
trabajo de Pickering, Harshfield y Kleinert (1982), en el que se utilizaron registros
ambulatorios para comparar las medidas de presión arterial tomadas en casa con las del
trabajo, los resultados concluían que las medidas del trabajo eran considerablemente
más elevadas que las de casa, aproximadamente 5/4 mml-lg, y, por lo tanto, no se
podían utilizar para estimar el nivel de línea base del sujeto. Se barajó la hipótesis de
que fuesen el resultado de una continua respuesta de estrés y se atribuyeron los cambios
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a aspectos emocionales. Pese a ello, cuando posteriormente se investigó el papel que
«el lugar» (trabajo) y «la actividad física» (postura> tenían por separado dentro de «la
situación», resultó que la mayor parte de la varianza de los cambios era atribuible a la
«actividad física», en concreto a la postura de estar de pie. Controlando únicamente la
postura, la diferencia bajaba a 2/2 mnmHg (Pieper, 1990, citado por Pickering, 1991).
Varios estudios han respaldado que la postura puede incrementar las diferencias entre
promedios de distintas situaciones cuando se comparan situaciones de casa con las del
trabajo y se utilizan aparatos de registro automático continuo de 24 horas (Celíman et
al., 1991; Llabre et al., 1988). Por eso se ha puesto énfasis en la necesidad de controlar
los comportamientos que provocan elevaciones transitorias, en especial la postura y el
nmvel de actividad. Debido a estas consideraciones, los promedios de presión arterial de
24 horas se establecen considerando los períodos de reposo, de esta forma se evita la
variabilidad debida a la actividad física o a otros comportamientos. Al reducir los
efectos de estas interferencias se contribuye a mejorar la validez de constructo de esta
forma de medida de presión arterial.
Otra prueba de la alta validez de constructo de los registros ambulatorios
continuos de 24 horas es que las medidas de presión arterial que arrojan muestran las
correlaciones más alta con las medidas de presión arterial obtenidas mediante los otros
procedimientos de registro, en concreto, con las medidas de autorregistro de casa y con
las medidas obtenidas en la clínica.
4.2.1.2.2. Registros realizados en situación clínica
<a) Su fiabilidad es muy baja, ya que repetidamente se ha venido observando que
las cifras de presión arterial tomadas en la clínica varían significativamente cuando se
registran en posteriores ocasiones. Existen pruebas empíricas de que sólo el 20% de los
diagnosticados de hipertensión esencial limítrofe desarrollan hipertensión esencial
crónica (Julius y Schork, 1971), y que el 50% de los leves vuelven a la normotensión
a los cuatro meses del diagnóstico clínico (Management Committee of the Australian
Therapeutic Trial, 1982). Asimismo, Birkett et al. (1987) en su estudio con 2.737
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personas, encontraron que la prevalencia de hipertensión se sobreestimaba en un 30%
cuando el diagnóstico se basaba en una sola medida clínica en comparación con cuando
se basaba en tres medida clínicas. El hecho repetidamente encontrado de que las
presiones arteriales de un mismo sujeto tienden a disminuir en repetidas lecturas
tocando suelo en la sexta visita (Watson, Lumb. Young et al., 1987), se puede también
entender como un femiómeno de regresión a la inedia. Este fenómeno, que goza de total
certeza estadística y empírica, se refiere a que las observaciones que son extremas en
un momento dado, es muy difícil que lo sigan siendo en sucesivas ocasiones. Este
fenómeno se puede interpretar en el sentido que menciona Sechrest, en función de la
no fiabilidad de la medición (Sechrest, 1989). Dado que las mediciones muy fiables
tienen componentes de error pequeños, en éstas la regresión hacia la media será menor;
en cambio, las puntuaciones extremas son menos fiables y la regresión hacia la media
es. por tanto, mucho mayor. Puesto que las medidas clínicas se muestran más extremas
que las obtenidas con otros procedimientos y muestran, además ese fenómeno de
regresión a la media, es bastante plausible pensar que adolecen de fiabilidad. Es más,
el procedimiento habitual de evaluación en la clínica conlíeva un número muy escaso
de mediciones, como mucho tres, lo que agrava mucho más el problema de fiabilidad
de este tipo de registros.
(b> Su validez de contenido es muy baja en cuanto al muestreo de situaciones,
ya que únicamente se considera el contexto clínico, el cual, además, presenta un alta
homogeneidad de estímulos.
(e) Analizar su validez de criterio es algo más complicado. El hecho de que la
predicción de trastornos cardiovasculares se ha realizado, casi siempre, a partir de los
valores de presión arterial tomados en la clínica, ha permitido obtener un gran número
de datos empíricos, tanto a favor como en contra. El hecho de que en muchos estudios
hayan encontrado correlaciones entre las medidas de presión arterial tomadas en la
clínica y riesgo de morbilidad cardiovascular lleva a pensar que las lecturas clínicas.
al margen de que sean representativas de los valores habituales de presión arterial de
sujeto, podrían tener alguna otra razón para relacionarse con los trastornos que no fues
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esa representatividad. Algunos estudios han hecho hincapié en que los promedios de
presión arterial sólo predicen trastornos cardiovasculares cuando se obtienen a partir de
los valores de los registros ambulatorios (Litter et al., 1975; Floras et al., 1981>, no
a partir de las valores de los registros realizados en situaciones clínicas.
(d) Su validez de constructo es muy dudosa. Las presiones arteriales clínicas son
más elevadas que los promedio diarios obtenidos mediante otros procedimientos de
registro. Parecen reflejar incrementos temporales de la presión arterial mediados por
el sistema nervioso central en reacción a la situación de mnedida y no son muy
representativas de los promedios obtenidos mediante otros procedimientos de
evaluación, en particular, los autorregistros de casa y los registros ambulatorios de 24
horas. Estas diferencias han sido sobradamente confirmadas a lo largo de más de
cincuenta años (Ayman y Goldshire, 1940; Kain et al., 1964; Kleinert et al,, 1984;
Kenny et al., 1987: James et al., 1988; .Julius et al., 1964, 1974; Laughlin et al., 1979;
O’Brien et al., 1988; Kaplan et al., 1987; Bátting et al., 1989). Además, la validez de
constructo de las presiones arteriales obtenidas en la situación clínica es inversamente
proporcional a la magnitud de dichas presiones, es decir, las correlaciones con otros
procedimientos de medida son menores en los sujetos con niveles más graves de
hipertensión esencial (Ayman y Goldshire, 1940; Pickering, 1991; Pickering y James.
1989) y, en camubio, son mayores para los normotensos que para los pacientes con
cualquier nivel de gravedad de hipertensión (Pickering, Harshfield, Kleinert, 1982:
Harshfield, Pickering y James, 1990; cf. Pickering, 1995). El problema fundamental
es que hay muy poco control sobre los antecedentes que provocan estas elevaciones. La
situación clínica es capaz de generar subidas de presión arterial que son más bien una
respuesta de activación ante la situación específica, y los estudios no han investigado
sistemáticamente los aspectos cognitivos que parecen constituir la estimulación
antecedente que dispara estas elevaciones. Algunos autores han sugerido además, que
no se puede dejar de lado el hecho de que la situación clínica va unida a factores
socioculturales como, por ejemplo, el hecho de que en la sociedad occidental a los
individuos cuyos niveles de presión arterial superan los límites marcados para la
normotensión se les etiqueta de «enfermos crónicos». Estos factores socioculturales
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afectan a la interacción del sujeto con la situación y condicionan las elevaciones
(Thayler, 1982).
Por otro lado, y en relación a los aspectos ya comentados de baja fiabilidad de
las medidas clínicas de presión arterial y de como éstas muestran el fenómeno de
regresión a la media, hay que señalar que las características de este fenómeno apuntan
a que se produce precisamente por no detectarse los promedios, sino las puntuaciones
extremas (Sechrest, 1989). Todo ello en perjuicio de la validez de constructo.
4.2.1.2.3. Registros realizados en el laboratorio
(a) Las mediciones de presión arterial realizadas en el laboratorio, en especial
los registros continuos como el tiempo de tránsito del pulso, tienen una gran fiabilidad
debido al elevado número de medidas que implican aunque, sin embargo, no se conocen
estudios específicos sobre su estabilidad temporal.
(b) La validez de contenido de las mediciones en el laboratorio es bastante
variables. En principio, los períodos tan cortos de tiempo en que se realizan y la
restricciones obvias del contexto del laboratorio disminuyen su validez de contenido
como medida de la presión habitual del sujeto. No obstante, los procedimientos de
medición del laboratorio intentan mejorar su validez de contenido sometiendo al sujeto
a diferentes tareas que pretenden simular situaciones reales en cuanto a las demandas
que exigen del sujeto. En la medida en que estas tareas consiguen desencadenar sus
respuestas de activación cardiovascular, la validez de contenido se incrementa
considerablemente.
(c) Existen pocos datos empíricos sobre la validez de criterio de las medidas de
laboratorio. The Thousand Aviator Cohort Study (1964) encontró que el nivel basal
obtenido en situación de laboratorio era una variable que predecía mejor la hipertensión,
18 años más tarde, que las medidas tomadas en la clínica (Harían, Osborne y Graybiel,
1964). Por otra parte se ha encontrado una gran relación entre las respuestas fásicas de
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presión arterial o «disparos» y la ocurrencia de trastornos cardiovasculares. El hecho
de que las medidas de laboratorio sean un instrumento idóneo para evaluar estas
respuestas sugiere que pueden tener una alta validez de criterio. Sin embargo, no hay
por el momento suficientes datos al respecto.
(d) La validez de constructo de los procedimientos de registro de presión arterial
del laboratorio es muy alta, ya que permiten controlar los estímulos antecedentes que
pueden desencadenar los cambios en presión arterial. Además se pueden registrar
simultáneamente otras respuestas que informan del grado de activación general y de
activación cardiovascular, con lo que se pueden obtener índices convergentes sobre la
validez de las medidas. Esto no significa que no puedan producirse respuestas
específicas, incluso a la propia «situación de laboratorio». Pero el control existente
sobre las variables que anteceden y acompañan a la respuesta de presión arterial,
permiten valorar si eso está siendo así y desestimar, en consecuencia, falsas medidas
que no probablemente no representan el nivel habitual o promedio de presión arterial
del sujeto.
4.2,1.2.4. Autorregistros realizados en casa y en el trabajo
(a) La fiabilidad de este tipo de contextos de registro depende del número de
lecturas realizadas, del intervalo de tiempo en el que se prolonguen los autorregistros
y del número de situaciones que se muestreen. Los resultados del estudio de Llabre et
al. (1988) aplicando la teoría de la generalizabilidad al estudio de la fiabilidad de las
medidas de presión arterial, indican que es necesario tomar en casa o en el trabajo al
menos cinco o seis lecturas de presión arterial para poder obtener una medida fiable del
nivel habitual del sujeto en esas situaciones; además, los resultados de dicho estudio
también señalan que realizando al menos diez lecturas de presión arteria! en dos
situaciones fuera de la clínica como, por ejemplo, en casa y en el trabajo, se pueden
obtener medidas fiables de la presión arterial habitual del sujeto en otras situaciones
distintas.
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Finalmente, en cuanto al tiempo que se necesita prolongar los autorregistros para
conseguir una medida fiable del nivel medio de presión arterial del sujeto, Llabre et al.
(1988) no aportan datos concernientes a la evaluación mediante autorregistros realizados
en casa y en el trabajo por el paciente. Sin embargo, los autores si aportan datos
respecto a la evaluación en el laboratorio, unos resultados que podrían servir de
estimación para la evaluación mediante autorregistros hasta que alguna investigación
someta esta estimación a contrastación empírica. Para la evaluación en el laboratorio,
los resultados de Llabre et al. señalan que, tomando una sola lectura por día, es
necesario realizar mediciones al menos durante tres o cuatro días para obtener una
medida fiable del nivel habitual del sujeto en días distintos; es más, e] número de días
necesarios para alcanzar una medida fiable se reduce si se toman dos lecturas por día
en lugar de una.
En resumen, para los autorregistros realizados en casa, en principio se considera
suficiente llevar a cabo registros durante al menos cuatro días a razón de una lectura
por día en al menos dos situaciones no clínicas para conseguir una medida fiable de la
presión arterial habitual del sujeto.
(b) La validez de contenido depende del tipo y número de las situaciones
elegidas para llevar a cabo el autorregistro. En principio, los procedimientos de
autorregistro más utilizados aseguran, en mayor medida que otros procedimientos, un
muestreo bastante alto de diferentes situaciones de la vida cotidiana del sujeto.
(c) La validez de predicción de los procedimientos de autorregistro en casa es
superior a la del procedimiento clínico. Varios estudios han aportado datos empíricos
que respaldan el mayor poder de predicción de los autorregistros de casa sobre las
medidas tomadas en la clínica (Dustan y Gilfford, 1977; Ibrahim, Tarazi et al., 1977;
cf. Pickering. 1991; Kleinert, Harshfield, Pickering et al., 1984; Verdeechia,
Bentivoglia et al., 1985). En este sentido, el hecho de que la mejor validez de criterio
de todos los procedimientos de medida hasta ahora mencionados sea la obtenida por los
aparatos de registro continuo de 24 horas, en especial cuando éstos tienen en cuenta los
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niveles de presión arterial medidos en casa y en el trabajo (Smirk, 1964; Simpson y
Gilchrist, 1958; ambos citados por Pickering, 1991), parece apuntar claramente a la
posible utilidad clínica del procedimiento de autorregistro realizado en casa y en el
trabajo, máxime si se aumenta el período de tiempo de los autorregistros.
(e) En cuanto a la validez de constructo, los datos empíricos sugieren que, en
comparación con las medidas tomadas en la clínica, las medidas de presión arterial
tomadas en casa por los propios pacientes muestran correlaciones más altas con las
medidas obtenidas por los registros ambulatorios de 24 horas (Kleinert el al., 1984;
Pickering y Friedman, 1988, 1991). Estos datos de validación convergente varían en
magnitud dependiendo de si en los autorregistros se controlan los siguientes
antecedentes:
(1> El nivel de actividad física. El nivel de actividad y en concreto la postura
contribuyen más a la varianza total de la presión arterial en diferentes
situaciones que el lugar y la hora del día (Pickering, Harshfield, Kleinert, 1982;
Clark, Denby, Pregibon et al., 1987; Llabre et al., 1988).
<2) El nivel de actividad emocional. Aunque una gran parte de las fluctuaciones
en presión arterial se corresponden con cambios metabólicos y de actividad,
otras son correlatos de la actividad emocional y cognitiva (Fernández-Abascal,
1993).
<3) El entrenamiento del sujeto para llevar a cabo las medidas de la forma
adecuada (no hablar, el brazo a la altura del corazón, etc.>.
(4) La ingestión de comida o el consumo de sustancias como el tabaco y la
cafeína. Estas sustancias provocan cambios en la presión arterial. En el caso del
tabaco y del café, esos cambios son más intensos y prolongados si se consumen
ambas sustancias al mismo tiempo.
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4.2.1.3. Otras fuentes externas de variabilidad
La hora del día como fuente de variabilidad
La hora del día ha sido considerada por algunos trabajos como fuente de
variabilidad. Los autorregistros tienden a ser más altos por la noche que por la mañana
para la presión arterial sistólica, sin que aparezcan diferencias para la diastólica
(Laughlin, Fisher y Sherrard, 1979; Verdeechia, Gatteschi et al., 1988).
Aunque este hecho no ha recibido excesiva atención, cabe señalar aquí el dato
curioso de que la mayoría de los episodios mórbidos ocurren durante el día, desde las
6 de la mañana a las 12 del mediodía, justo cuando los niveles de presión arterial son
más elevados. Los mecanismos que precipitan estos sucesos podrían tener un punto en
común en la activación simpática que acompaña a la actividad física y mental que se
acontece en estos períodos y que, en consecuencia, supone mayores demandas de
oxígeno (Pickering, 1991). En este sentido, Mancia et al. (1983) sugieren que esa
variabilidad diurna en la que los niveles más altos de presión arterial se dan por la
mañana y los más bajos durante la noche, parece relacionada en mayor medida con la
actividad nerviosa simpática que con los ritmos circadianos (Mancia et al., 1883).
Variabilidad estacional
También parece existir una variabilidad ambiental estacional con niveles de
presión arterial más altos en invierno que en verano. En un trabajo con 22 pacientes
hipertensos limítrofes que no seguían tratamiento se intentó ver la reproductibilidad de
las medidas ambulatorias. A excepción de las sistólicas clínicas, en las que no hubo
cambios significativos, el resto de las presiones arteriales fueron significativamente
mayores en invierno <Giaconi et al., 1988). Tales variaciones son atribuibles al
incremento en actividad simpática y a un balance positivo de sodio en invierno. Este
hallazgo debe ser considerado en la determinación de la eficacia de los tratamientos.
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4.2.2. Antecedentes internos
Las variaciones de la presión arterial en las diferentes situaciones y, más en
concreto, la falta de representatividad de las mnedidas clínicas, ha generado desde hace
años un gran número de investigaciones que indagan en el porqué de esas diferencias.
Teniendo en cuenta estas demandas uno de los aspectos centrales de la presente
investigación es la situacionalidad externa de las medidas, es decir, las repercusiones
que tiene sobre las medidas de presión arterial el hecho de que la evaluación se haga
en diferentes situaciones. Sin embargo, estos estímulos ambientales externos desatan las
elevaciones en interacción con una serie de respuestas del sujeto que, por lo tanto, no
se pueden descuidar. Anteriormente se mencionaba cómo las diferentes situaciones de
medida afectan a la presión arterial; por ejemplo, la presión arterial no es la misma
cuando es medida por un médico en una situación clínica que cuando es medida por uno
mismo en su trabajo. Resulta evidente que la situación de evaluación cambia
externamente en estos casos, pero este cambio externo no es el único responsable de
Las elevaciones de presión arterial, sino que una gran parte de la responsabilidad de las
elevaciones es atribuible a la interpretación que el sujeto hace de esas circunstancias,
ya que uno u otro tipo de interpretación desencadena uno u otro tipo de respuestas
fisiológicas. Por ejemplo, existen datos que indican que los pacientes tienden a
interpretar las situaciones de medida de la presión arterial como más amenazantes
cuando la medición la realiza un médico que cuando la realiza una enfermera, ya que,
en el primer caso, los sujetos se activan más y las presiones suelen ser mayores. No
obstante, para un paciente concreto puede resultar más amenazante una situación de
evaluación en la que es una enfermera quien mide la presión arterial (por ej., el día
anterior olvidó quitarle la aguja después de ponerle una inyección). Es indiscutible que
dos situaciones de evaluación aparentemente iguales pueden ser interpretadas por dos
personas de formas completamente diferentes (en función de sus características
mndividuales, historia de aprendizaje, etc.) y provocar diferentes respuestas fisiológicas
y. en consecuencma. diferentes elevaciones de la presión arterial. Por tanto, todo lo
mencionado sobre antecedentes externos está relacionado con las respuestas internas del
sujeto.
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No obstante, pese a la importancia de las respuestas internas, casi todos los
trabajos se han centrado en situaciones antecedentes externas y únicamente de forma
excepcional la literatura presenta alguna que otra puntualización aislada sobre la
necesidad de consideración de los aspectos emocionales. El resultado ha sido que el
campo de la hipertensión esencial, incluso desde un enfoque biomédico, está clamando
a voces la necesidad de un marco de referencia más amplio e integrado.
Revisar la literatura sobre los aspectos cognitivo-conductuales que desencadenan
las elevaciones de presión arterial puede provocar la desoladora sensación de que los
conocimientos existentes están mucho más incompletos y deslabazados de lo que estaban
los conocimientos sobre los antecedentes externos. Siguiendo el ejemplo anterior, La
literatura reconoce que para la mayoría de las personas los niveles de presión arterial
se disparan diferencialmente dependiendo de si la medida la realiza un médico, una
enfermera, o uno mismo. La literatura atribuye la responsabilidad de estas elevaciones
a aspectos tales como la percepción del status o las expectativas de una posible
amenaza, pero la literatura adolece de una gran escasez de trabajos que profundicen en
esta dirección. Por ejemplo, no se ha evaluado con suficiente detenimiento de qué
forma la percepción de la situación modifica la respuesta, ni tampoco cómo se relaciona
la percepción de estas situaciones concretas con el posterior desarrollo de trastornos
cardiovasculares. Recientemente el tema de los antecedentes internos ha despertado algo
más de interés entre algunos investigadores, por lo que es probable que las líneas
futuras de investigación soslayen este déficit.
En el comienzo de este tercer capítulo se analizó las elevaciones de presión
arterial sistólica y diastólica como conductas problemáticas, y se hizo en relación con
el riesgo de padecer trastornos cardiovasculares, ya que la ocurrencia de cada una de
estas conductas implicaba un riesgo diferente. También allí se repasaron sus
parámetros, por supuesto relacionados con los deterioros que causan. Después se
recorrieron las diferentes situaciones ambientales seleccionando las que mejor permiten
predecir futuros trastornos cardiovasculares. Cuando, en las próximas lineas, se aborden
los antecedentes internos, tampoco se ha de olvidar su relación con el riesgo de
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morbilidad cardiovascular. Así, por ejemplo, se abordará si el modo como las personas
se enfrentan a las situaciones puede implicar que tengan elevaciones de la presión
arterial más frecuentes, más intensas o más duraderas, y de si estas elevaciones, que
son consecuencia de su modo de enfrentamiento, se relacionan con el riesgo
cardiovascular. En ningún momento se debe olvidar que todos los factores que aquí se
revisan están relacionados de forma más o menos directa con el riesgo de sufrir
trastornos cardiovasculares, ya que el incremento en dicho riesgo es lo que convierte
tanto a la respuesta de presión arterial como a las situaciones relacionadas, en objeto
de estudio.
En los años cincuenta los estudios de Wolf y su grupo de investigación
(Stevenson, Duncan, Flynn y Wolf, 1952) pusieron de manifiesto que las personas
diagnosticadas de hipertensión y las personas con presiones normales no se
diferenciaban en sus respuestas de presión arterial durante diferentes tareas
emocionalmente neutras pero si durante una entrevista estresante. Datos como este
hicieron crecer, poco a poco, la importancia de los aspectos psicológicos y. así,
surgieron nuevos indicios de que las elevaciones de presión arterial estaban moduladas
por variables individuales como el grado de interacción interpersonal (McKegney y
Williams, 1967; Williams et al., ~972). La trascendencia de considerar las variables
psicológicas se fortalecía en los años sesenta cuando el grupo de trabajo de Sokolow,
utilizando aparatos de registro ambulatorio continuo de 24 horas, puso de relieve la
necesidad de medir la presión arterial como una respuesta fisiológica dependiente de
determinadas situaciones externas e internas capaces de alterarla (Kain et al., 1964;
Sokolow et al., 1966). Por ejemplo, cuando los pacientes del trabajo de Sokolow
estaban solos su presión era más baja que si estaban acompañados. Desde entonces,
muchos estudios han puesto de relieve la interacción que existe entre las variables de
la situación y las variables individuales en la determinación de las elevaciones. Pese a
la creciente importancia del tema, la multiplicidad de los factores implicados en las
elevaciones y la dificultad de establecer su relación con el riesgo de trastornos
cardiovasculares, han obstaculizado este tipo de estudios.
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Los modelos generales desarrollados en el campo del estrés (Everly. 1989;
Labrador, 1992), los modelos específicos de la hipertensión esencial (Obrist, 1981:
Fernández-Abascal y Calvo, 1985) y las aportaciones cognitivo-conductuales del modelo
interactivo de estrés de Lazarus y Folkman (1986), son algunas de las contribuciones
teóricas que servirán de escenario para conectar, a través de este epígrafe, los
componentes cognitivos, fisiológicos y motores que integran el contexto de las
elevaciones.
4.2.2.1. Variables cognitivas
El estudio de los aspectos cognitivos hace especia] hincapié en el estudio de las
diferencias individuales que existen en la forma como las personas perciben las
situaciones y su modo de enfrentarse a ellas, La variables cognitivas que desencadenan
elevaciones de la presión arterial se pueden analizaren diferentes momentos. Un primer
momento de recepción automática de la información iría seguido del análisis de las
demandas de la situación y de los propios recursos para hacerles frente, lo que
resultaría en una toma de decisión sobre qué comportamientos llevar a cabo (Óhman,
1986; Labrador, 1992; Labrador y Crespo, 1993).
4.2.2.1.1. La evaluación automática inicial, para algunos identificable a través
del patrón de respuesta de orientación y defensa (Sokolow, 1963), ha recibido una
atención especial porque algunos autores atribuyen al patrón de respuesta de defensa
(Hess, 1949; citado en Pickering y Friedman, 1991, Pickering, 1991) la responsabilidad
de las elevaciones clínicas de presión arterial. La posibilidad de que la respuesta de
defensa esté implicada en las elevaciones clínicas de presión arterial ha surgido a raíz
del paralelismo encontrado entre la forma como se comportan muchos sujetos en la
situación clínica y el patrón de comportamiento que caracteriza la respuesta de defensa.
En principio, tanto la respuesta de orientación como la de defensa se caracterizan por
elevaciones en presión arterial; en este sentido, las elevaciones clínicas podrían
atribuirse a cualquiera de los dos patrones. Sin embargo, mientras en la respuesta de
orientación no hay un incremento en tasa cardíaca y se produce habituación
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rápidamente, lo cual podría tener que ver con una respuesta normal ante la situación de
registro en la clínica, en la respuesta de defensa, por el contrario, se producen
elevaciones de tasa y de salida cardíaca que se disparan ante un estímulo amenazante
y, lo más importante, sin que se dé habituación (Mancia et al., 1983), lo que coincide
con la forma como se producen Las elevaciones clínicas de muchas personas con niveles
normales de presión arterial en otras situaciones. En general, los datos se muestran
favorables a La hipótesis de que en los sujetos con mayor reactividad cardiovascular la
respuesta de defensa está implicada en las elevaciones de presión arterial que se
producen en la situación clínica. Por lo tanto, cabe que al menos parte de las diferencias
individuales en presiones arteriales clínicas sean atribuibles al modo como las personas
interpretan la situación estimular de evaluación y dependan, en gran medida, de su
historia de aprendizaje. Como se mencionará más adelante al hablar de los repertorios
de conducta, algunos estudios apoyan la hipótesis de que la hipertensión de bata blanca
se origina como parte de una respuesta de defensa y se mantiene como consecuencia de
un proceso de condicionamiento clásico (Rostrup et al., 1988).
4.2.2.1.2. Un segundo paso en el procesamiento cognitivo hace referencia, de
acuerdo con el modelo de Labrador (1992), a la evaluación de las demandas de la
situación. Esta idiosincrásica valoración, también impregnada de la historia de
aprendizaje del sujeto, implica ya procesos cognitivos controlados. Aplicando el modelo
de Lazarus y Folkman (1986> a la situación de registro de la presión arterial, esta puede
ser valorada como irrelevante, benigna-positiva o estresante. Si la situación es valorada
como benigna o favorable entonces la presión arterial podría incluso llegar a disminuir.
Como anécdota se puede citar un trabajo en el que se inedia la felicidad con
autoinformes y que mostró que la presión arterial sistólica disminuía cuando la
intensidad de la felicidad aumentaba (James et al., 1986). Por el contrario, si la
situación de medida fuese considerada estresante, entonces, según dicho modelo, podría
ser valorada como dañina, amenazante o como implicando un desafío, y produciría un
incremento en presión arterial. La literatura presenta tres grupos principales de hipótesis
en donde la percepción que el sujeto tiene de la situación parece ser un elemento
fundamental para desencadenar elevaciones de presión arterial.
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Quizás una de las hipótesis más plausibles es la que afirma que la situación de
evaluación de la presión arterial se percibe por el paciente como una situación de
amenaza potencial, de la que pueden derivarse pérdidas tales como un empeoramiento
considerable de su calidad de vida. Téngase en cuenta que la hipertensión es un
trastorno asintomnático. El diagnóstico positivo tras la evaluación de la presión arteria]
puede significar para el paciente la pérdida de sus preciados hábitos alimenticios, la
adhesión a urja medicación de reconocidos eféctos secundarios, la categoría de «enfermo
crónico» y un largo etcétera de consecuencias que podrían definirse de «poco deseables»
y que conforman una sensación de amenaza o de «vida amenazada». Esta hipótesis
predice que los pacientes diagnosticados de hipertensión ven a los médicos como fuentes
de estrés actual o potencial en mayor medida que otros grupos de pacientes. En esta
línea, Thaler, Weiner y Reiser (1957> han confirmado dicha predicción tras comparar
a los hipertensos con pacientes que tenían úlcera péptica. La mayoría de las hipótesis
que se han generado para explicar como la interacción médico-paciente puede elevar las
cifras de presión arterial han utilizado esta idea de considerar a dicha interacción como
una amenaza potencial desde el punto de vista del paciente.
Un segundo grupo de hipótesis explicativas, que ha recibido atención en la
literatura desde los años cincuenta, ha sido el de las hipótesis que relacionan las
elevaciones de presión arterial con el «status» social-profesional o grado de autoridad
de la persona que realiza la medición. Para probar el efecto que produce el que la toma
de medidas fuese realizada por una figura de autoridad, Reiser et al., (1958) llevaron
a cabo un estudio con reclutas del ejército y encontraron que las presiones arteriales
eran consistentemente más altas en presencia de un capitán que de un soldado. Más
recientemente, los trabajos realizados por el grupo de Lynch han permitido confirmar
que la presión arterial tiende a subir más en presencia de personas que gozan de status
más altos (Long et al., 1982).
Una tercera hipótesis, aunque entremezclada con las anteriores en la mayor parte
de los estudios, sostiene que el sexo de la persona que evalúa la presión arterial
determina también la magnitud de las elevaciones de ésta. Los trabajos reiteran que
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cuando el evaluador es del sexo contrario las presiones arteriales de las personas
evaluadas se elevan más que cuando el evaluador es del mismo sexo. En un estudio del
grupo de Mancia (1987) se vio que las elevaciones de presión arterial evocadas por los
médicos eran de 23/18 mmF-lg, aproximadamente el doble de las que se producían
cuando la presión era evaluada por una enfermera. Desafortunadamente en este trabajo
de Mancia, como en la mayor parte de los estudios, la variable edad no ha sido aislada
adecuadamente y el hecho de que las enfermeras sean mujeres se confunde con que su
status profesional es también más bajo.
En realidad, la mayoría de estas hipótesis que se han generado para explicar
como la interacción entre el evaluador y el paciente puede elevar los niveles de presión
arterial de este último podrían encuadrarse en una explicación más general al amparo
del modelo de Lazarus y Folkman (1986>, puesto que en cualquiera de las hipótesis
mencionadas la valoración que el sujeto hace de la situación —ver amenazada su calidad
de vida, tener que satisfacer unas demandas determinadas ante una figura de autoridad
o sentir algún desafío por la presencia de alguien del sexo opuesto— determina en gran
parte el tipo de enfrentamiento con el que se actúa en la situación de evaluación y, en
consecuencia, la activación fisiológica que se desencadenará y las elevaciones de presión
arterial que, por ende, se van a producir. La diferencia clave para que una situación sea
valorada de amenazante <por ej., pérdida de calidad de vida) o desafiante (por ej., «Inc
encantaría gustarle a este enfermero»), puede estribar, por ejemplo, en que el sujeto
atienda en mayor o menor medida a las contingencias positivas o negativas de la
situación.
En esta dirección también se puede explicar el hecho de que algunas
investigaciones, realizadas con aparatos de registro ambulatorio continuo durante 24
horas, hayan encontrado niveles más altos de presión arterial en el trabajo que en casa
(Harshfield et al., 1982; Pickering et al., 1982). Según sus propios autores, esta
diferencia podría deberse a factores emocionales derivados de la percepción de las
demandas de la situación. Máxime porque los trabajos de los sujetos eran sedentarios
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y las elevaciones de presión arterial que éstos mostraban en aquéllos no podrían, por
consiguiente, recaer bajo la responsabilidad de la actividad física.
4.2.2.1.3. El tercer paso en el procesamiento cognitivo es la valoración de los
propios recursos para responder a las demandas de la situación. Se trata de la
evaluación secundaría (Lazarus y Folkman, 1986) o valoración que el sujeto hace de
si dispone o no de los recursos necesarios para ejercer un control sobre la situación, es
decir, para enfrentarse a ella de forma activa. En este sentido, los modelos interactivos
de estrés han hecho hincapié en que lo determinante no es lo que la persona puede
hacer, sino lo que crea que puede hacer en determinada situación, con independencia
de su capacidad real para hacerlo (Labrador, ¡992). Sin embargo, como afirman
Lazarus y Folkman (1986), no se trata de un mero ejercicio intelectual de reconocer los
recursos que podrían utilizarse en una situación determinada, sino de un complejo
proceso de evaluación en el que se valoran las distintas opciones y las expectativas de
resultados ligadas a cada una de esas opciones, así como de la seguridad de poderlas
aplicar de forma efectiva.
Continuamente sale a relucir el modo como la historia de aprendizaje y los
repertorios habituales de las personas condicionan sus interpretaciones cognitivas, pero
esta vez es necesario resaltar el papel decisivo que en la evaluación secundaria tienen
las relaciones aprendidas entre conductas y consecuencias. Si un paciente X,
responsable del departamento de ventas de unos conocidos laboratorios farmacéuticos,
se ve obligado a interrumpir su apretado horario de trabajo para acudir a su centro de
salud a que le midan la presión arterial como parte de una revisión médica general,
entonces es probable que perciba cierta amenaza de que en el futuro le obliguen a asistir
a nuevas revisiones de forma periódica, aunque sea simplemente por el hecho de que
ello le obligará a interrumpir su trabajo de nuevo. En tal caso, existe la posibilidad de
que, puesto que se valora a si mismo como un gran vendedor capaz de «vender» muy
bien «su producto» a los médicos —es parte de su trabajo—, intente convencer a su
médico de que no necesita ese tipo de revisiones y que para ello utilice las estrategias
que considere más eficaces (por ej., explicarle que le hacen revisiones también en el
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trabajo) anticipando a este recurso personal el mismo grado de éxito conseguido en
otras situaciones parecidas. En este caso el señor X ha valorado que sus propios
recursos son suficientes para anticiparle una solución adecuada (evaluación secundaria)
a la situación de posible amenaza que el había interpretado (evaluación primaria).
4.2.2.1.4. La selección de la respuesta para enfrentarse a las demandas de la
situación es el resultado de las valoraciones cognitivas de los pasos anteriores. Cuando
una persona valora que con sus recursos puede enfrentarse activamente a una situación
y controlarla, sus conductas cognitivas de afrontamiento (coping) activo provocan
incrementos de la reactividad cardiovascular. Las conductas cognitivas de afrontamiento
activo en situaciones prolongadas aumentan la acción simpática ejercida sobre el
miocardio dando lugar a corto plazo al incremento de la presión arterial (Obrist et al.,
1976, 1981). Volviendo al señor X del párrafo anterior, su afrontamiento activo ante
la situación —no resulta difícil imaginarle convenciendo al médico de la improcedencia
de estas revisiones antes de que su presión arterial sea evaluada— provocará
incrementos de la reactividad cardiovascular y sus cifras de presión arterial podrían
dispararse muy por encima de sus niveles habituales en otras situaciones.
Pero no todas las situaciones disparan respuestas de reactividad cardiovascular,
sólo aquellas en las que el sujeto decide ejercer un afrontamiento activo. Cuando el
sujeto no dispone de respuestas adecuadas para satisfacer las demandas de la situación
a la que se enfrenta y la única opción posible es aguantar la situación de forma pasiva,
sus conductas cognitivas de afrontamiento pasivo movilizan otro tipo de respuestas
fisiológicas. Es decir, no todas las situaciones disparan respuestas de reactividad
cardiovascular, sino que en cada situación, en consonancia con las valoraciones
cognitivas realizadas, el organismo selecciona un modo de afrontamiento (Lazarus y
Folkman, 1986>, y dependiendo de este modo de afrontamiento se movilizan unos
recursos u otros.
En esta línea, existen datos empíricos sobre la relación entre el grado de control
y la reactividad cardiovascular (Manuck et al., 1978), y sobre la relación entre la
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reactividad cardiovascular y las elevaciones de presión arterial (Obrist, 1981). Los datos
sostienen que la reactividad sistólica es mayor en las tareas que se abordan con un
afrontamiento (coping) activo, mientras que los estudios que han utilizado situaciones
de afrontamiento (coping) pasivo no han encontrado diferencias en reactividad
cardiovascular (Domínguez, 1989). Pese a ello, cuando el sujeto se enfrenta a
situaciones aversivas, la posibilidad de ejercer cierto control genera menor activación
que el no tener ningún control; del mismo modo que el no poder establecer una relación
de contingencia entre la propia conducta y sus consecuencias genera aún más activación
que la incotrolabilidad (Miller, 1979; cf. Domínguez, 1989).
La situación clínica en que se mide la presión arterial no puede, por su elevado
grado de especificidad, ser considerada como una situación representativa de otras
situaciones de amenaza y, por lo tanto, no sirve para evaluar en qué medida el sujeto
tiende a comportarse activamente ante amenazas o desafíos. Tal situación únicamente
puede valorarse dentro de su propia especificidad. Si los sujetos perciben las situaciones
clínicas de medida como demandantes de un enfrentamiento activo, entonces es más
probable que se disparen incrementos simpáticos beta-adrenérgicos los cuales,
independientemente de la gravedad de la hipertensión de los sujetos, elevarán la presión
arterial de éstos en dichas situaciones clínicas.
Si todas estas hipótesis, sobre la forma como la interpretación de las situaciones
y de los propios recursos determina las respuestas fisiológicas, se trasladan a un
contexto más amplio que el de las elevaciones de presión arterial en la situación clínica,
lo más probable es que los comportamientos de enfrentamiento activo se vayan
generalizando a muchas situaciones a través de diversos procesos de aprendizaje
—patrones de conducta cuya emisión ha sido reforzada con frecuencia, procesos de
condicionamiento clásico, etc.— que a la larga pueden determinar que algunas personas
tengan una frecuencia elevada de este tipo de enfrentamientos activos y que esto
repercuta en que tengan elevaciones frecuentes de su presión arterial.
4.2.2.1.5. Patrones de conducta y factores de personalidad
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Entre los patrones de conducta que han sido relacionados con las elevaciones de
presión arterial, uno de los pocos que cuenta con datos empíricos en cuanto a su
relación con el deterioro cardiovascular es el ya tradicional patrón de conducta «tipo
A» (Rosenman, 1978). Se trata de un conjunto interrelacionado de respuestas de los
diferentes niveles -—cognitivo, fisiológico y motor— que multitud de trabajos han
relacionado con la reactividad cardiovascular y las elevaciones de la presión arterial
<Contrada et al., 1988). Los primeros trabajos que informaron sobre una relación entre
un patrón de comportamiento y la reactividad cardiovascular fueron los de Dembroski
et al. (1958, 1977, 1978) y Manuck et al., (1978), pero desde entonces han aparecido
un sinfín de estudios al respecto. El patrón se caracteriza por conductas como la
impaciencia, el sentimiento de urgencia temporal, el habla enérgica, la competitividad
y la agresividad. Sin embargo, no todas ellas parecen igualmente relacionadas con el
riesgo de padecer trastornos cardiovasculares, y la indefinición en cuanto al concepto
de tipo A y al concepto de tipo B —su complementario— ha conducido a resultados
contradictorios. Algunos trabajos sugieren, por ejemplo, que los sujetos con un patrón
de conducta tipo A tienen mayor variabilidad diastólica (Puddey et al., 1988), otros
sugieren que tales sujetos tienen una mayor variabilidad sistólica; en unos estudios
ambas medidas de presión arterial son más reactivas en las personas tipo A (Dembroski
et al., 1978), y en otros resultan las personas tipo E como las más reactivas, al menos
en su presión diastólica. En esta falta de acuerdo están implicadas, sin duda, la
utilización de distintos instrumentos de medida y el carácter multidimensional del patrón
tipo A, una característica que lo complica todo. Por eso los trabajos actuales van más
en la línea de definiciones concretas sobre aspectos más específicos del patrón como,
por ejemplo, la hostilidad y la ira, y obtienen así resultados más satisfactorios de su
relación con las elevaciones de presión arterial.
Por ejemplo, respecto a la ira, un trabajo de Schneider et al. (1986), que se
mencionará también al hablar de ansiedad, encontró que los sujetos que tenían todas las
presiones arteriales elevadas —las tomadas en la clínica y las registradas en casa—
puntuaban más alto en ira inhibida que aquellas personas que sólo tenían elevadas las
presiones arteriales de la clínica —sujetos con hipertensión de bata blanca—. Por otro
134 HIPERTENSIÓN ESENCIAL
lado, en el estudio de James et al. (1988), un estudio realizado con 137 hombres y 67
mujeres, la ira producía más cambios en la presión arterial de los hombres que en la
presión arterial de las mujeres. No obstante, los estudios sobre correlatos
cardiovasculares de la ira (Diamond, 1982; Houston, 1988; cf. Domínguez, 1989) no
han generado resultados concluyentes. Probablemente porque, como explicaba Lazarus
(1978) aludiendo a la conducta agresiva, no se medían los efectos cardiovasculares en
el contexto en que se producía la conducta. No puede pasarse por alto la necesidad de
considerar los efectos cardiovasculares de una conducta en el contexto específico en que
se produce, máxime en una conducta tan variable como la presión arterial. El caso de
las conductas agresivas, que suelen ir acompañadas de incrementos en reactividad
cardiovascular, puede servir de ejemplo para apreciar la importancia de valorar
determinados tipos de afrontamiento en una situación concreta y no en otra. Cuando la
respuesta agresiva va acompañada de actividad somatomotora, tal como salir corriendo
o pegar al alguien, se produce una actuación no fraccionada del sistema cardíaco y del
sistema somático, este ajuste entre sistemas implica para el sistema cardiovascular un
deterioro menor que si la reactividad cardíaca no fuese acompañada de actividad
somatomotora (Domínguez, 1989). La necesidad de considerar las conductas en una
situación concreta es uno de los problemas a los que se ha enfrentado el patrón de
conducta tipo A. En cuanto a la hostilidad, por ejemplo, algunos trabajos han intentado
solucionar el problema evaluándola en una situación concreta, durante el trascurso de
una entrevista estructurada. Estos estudios han encontrado que las manifestaciones
agresivas se relacionan con reactividad en presión sistólica (Anderson, Williams, Lane
et al., 1986; McDougall, Dembroski y Drantz, 1981).
En un intento por encontrar aspectos psicológicos que pudieran relacionarse con
las elevaciones de presión arterial, Friedman et al. (19%) estudiaron diferentes
variables de personalidad en más de 200 hombres cuyas presiones arteriales fueron
evaluadas con aparatos de registro continuo de 24 horas. Los autores no encontraron
ninguna relación entre variables de personalidad y niveles de presión arterial, ni con los
niveles clínicos de ésta ni con los ambulatorios.
FACTORES QUE CONDUCEN A LA HIPERTENSIÓN ESENCIAL 135
La búsqueda de aspectos psicológicos que pudieran estar relacionados con la
reactividad cardiovascular y las elevaciones de presión arterial no podía dejar de lado
el estudio de la ansiedad. James et al. (1988) indagaron de que forma la ansiedad y el
humor —medidas con autoinformes— podían determinar la reactividad cardiovascular.
Encontraron que el humor parecía determinar la presión arterial a corto plazo, aunque
producía más cambios en la presión sistólica de los hombres que en la de las mujeres.
Por el contrario, la ansiedad parecía afectar más a la presión arterial de las mujeres. La
literatura ofrece datos contradictorios en cuanto a la relación entre ansiedad y
reactividad cardiovascular. Por una parte, hay estudios que no encuentran diferencias
en las puntuaciones de ansiedad entre personas con hipertensión y personas con
presiones arteriales normales (Stepíoe et al., 1984; Schneider et al., 1986), pero, por
otra parte, hay datos a favor de que existe una relación entre ansiedad y presión
arterial. El equipo del profesor Pickering ha encontrado que los niveles de ira, ansiedad
y felicidad, evaluados con autoinformes, correlacionan con la presión arterial cuando
está es evaluada con aparatos ambulatorios de registro. Los resultados muestran que
mientras la intensidad de la ansiedad se relaciona positivamente con aumentos de la
presión diastólica, la presión sistólica disminuía al aumentar la intensidad de la felicidad
(James et al., 1986). El grupo de Sokolow llevó a cabo otro de los trabajos que han
encontrado datos en favor de la relación entre elevaciones de presión y ansiedad.
Encontraron que la ansiedad se incrementa progresivamente con la gravedad del
trastorno (Sokolow et al., 1983>. Estudios más recientes también han encontrado datos
que relacionan los niveles elevados de ansiedad con un aumento en las elevaciones de
presión arterial, al tiempo que han indicado que los sujetos con puntuaciones más
elevadas en ansiedad fueron también los que mejor resultados obtuvieron en un
programa de entrenamiento en control de estrés para disminuir la presión arterial
(Markowitz, Matthews, Kannel, Cobb y D’Agostino, 1993, cf. Dubbert, 1995). No
obstante, la relación con la ansiedad no parece ser una característica específica de la
hipertensión, sino común a otros tipos de trastorno crónico que también aparecen
asociados a un incremento en los niveles de ansiedad.
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En el caso concreto de la hipertensión de bata blanca, algunos autores han
barajado la hipótesis de que los pacientes con hipertensión de bata blanca fueran más
ansiosos de forma habitual. Los resultados de sus trabajos, sin embargo, no parecen
confirmar dicha hipótesis. Laughlin et al. (1979) no encontraron que hubiera mayores
diferencias entre la presión arterial obtenida en casa frente a la obtenida en la clínica
para los sujetos «ansiosos» en comparación a los sujetos «normales». Otro estudio más
reciente (Schneider et al., 1986) comparaba los niveles de ansiedad e ira de dos grupos
de sujetos diagnosticados de hipertensión limítrofe. Ambos grupos de sujetos mostraban
presiones arteriales elevadas en la clínica, pero diferían en si también mostraban
elevadas las presiones arteriales medidas en casa o no, es decir, en si eran realmente
sujetos con hipertensión esencial o sujetos con hipertensión de bata blanca. Los
resultados no encontraron diferencias significativas entre los dos grupos de sujetos en
cuanto a sus niveles de rasgo de ansiedad o de estado de ansiedad.
4.2.2.1.6. Implicaciones para la intervención
Como resumen de lo dicho en los anteriores epígrafes, cabe concluir que los
datos actuales se muestran a favor del modelo interactivo de estrés corno marco de
trabajo adecuado para entender la relación entre los aspectos cognitivos y las
elevaciones de presión arterial implicadas en las respuestas de reactividad
cardiovascular. Todos Los datos presentados coinciden en señalar la necesidad de
incorporar sistemáticamente las cogniciones al entramado de acción en que se producen
las elevaciones de presión arterial, y en recalcar la carencia de estudios que relacionen
las variables cognitivas con variables fisiológicas en los diferentes momentos del
proceso hipertensión. Con respecto a las variables relacionadas con patrones de
conducta y con factores de personalidad, existen importantes discrepancias que no
permiten establecer conclusiones firmes respecto a su relación con las elevaciones de
presión arterial, salvo en el caso de algunos de los componentes implicados en el patrón
de comportamiento tipo A.
FACTORES QUE CONDUCEN A LA HIPERTENSIÓN ESENCIAL 137
La importancia de los aspectos cognitivos en relación con las elevaciones de
presión arterial tiene repercusiones inmediatas para la intervención. En primer lugar.
en cuanto a la selección de las técnicas terapéuticas adecuadas para modificar los
aspectos cognitivos que pueden estar implicados en las elevaciones. Y por otra parte en
la valoración de los componentes activos de los tratamientos utilizados para reducir la
presión arterial.
En cuanto a la selección de las técnicas de intervención, la importancia de los
aspectos cognitivos como desencadenantes de las elevaciones de presión arterial pone
de relieve la utilidad que pueden tener las técnicas de auto-observación —las cuales
permiten identificar en qué momento aparece el problema—, las técnicas de
desensibilización sistemática —útiles sobre todo cuando las elevaciones se producen
como parte de respuestas automáticas ante situaciones específicas—, y las técnicas de
reestructuración cognitiva y de detención del pensamiento —las cuales permiten
modificar las conductas cognitivas inadecuadas y/o sus parámetros—.
Por otra parte, un ejemplo de la importancia que los aspectos cognitivos tienen
a la hora de valorar la eficacia de los tratamientos para disminuir la presión arterial
—aunque estos tratamientos no vayan dirigidos directamente a modificar respuestas
cognitivas sino respuestas fisiológicas— ha sido puesta de relieve en el trabajo de
Lehrer y Woolfolk (1993). Tras analizar la eficacia de la relajación en vivo frente a la
relajación con cinta magnetofónica, los autores concluyeron, como cabria esperar, que
era más eficaz la relajación en vivo, ya que el sujeto conseguía un mayor control de sus
respuestas fisiológicas. Pero, curiosamente, las cintas magnetofónicas resultaron más
efectivas para conseguir una sensación de relajación subjetiva. No es tan extraño que
esto ocurra así. Con el empleo de cintas, el sujeto adquiere unas estrategias de control
de las que puede disponer cuando guste, con lo cual su percepción de que tiene recursos
para enfrentarse a la situación mejora, independientemente de que sus niveles de presión
arterial se reduzcan o no. Incluso es probable que, al no haber información externa de
sus realizaciones dado que el sujeto practica la relajación sin la presencia del terapeuta,
las exigencias sean menores y la percepción más positiva. Esta percepción de eficacia
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o, mejor dicho, de autoeficacia, es un reconocido componente activo de muchas técnicas
terapéuticas consideradas tradicionalmente como fisiológicas. Su importancia ha sido
puesta de relieve entre los componentes activos de las técnicas de biofeedback,
relajación, meditación, etc. Es más, a este componente de autoeficacia también se le
atribuye el éxito de muchas situaciones que en un primer momento se habían
considerado situaciones placebo de control.
4.2.2.2. Variables fisiológicas
Entra dentro de lo posible que tanto la situación de registro de la clínica como
muchas de las situaciones cotidianas que acontecen al sujeto durante el registro fuera
de la clínica, sean interpretadas por aquél como demandantes de enfrentamiento activo.
Este tipo de afrontatniento dispara en un primer momento una reacción presora mediada
por la estimulación simpática. Se trata de una activación beta-adrenérgica que, a través
de factores inotrópicos y cronotrópicos (frecuencia y contractibilidad), incrementa el
volumen de sangre expulsada en cada latido y, en consecuencia, supone un incremento
de la presión arterial, principalmente de la presión sistólica.
El modelo de Obrist (1981) ha contemplado la gran complejidad de la regulación
cardiovascular exponiendo cómo podría desarrollarse la hipertensión en algunos
pacientes. Fernández-Abascal y Calvo (1985), partiendo del modelo de Obrist (1981),
presentan el proceso hemodinámico que conduce al desarrollo del trastorno de
hipertensión esencial a través de diferentes fases. Los autores clasifican en cuatro estas
fases atendiendo a los aspectos fisiológicos implicados: una primera fase de presión
normal, seguida de una fase de hipertensión reactiva para alcanzar luego el estadio de
hipertensión limítrofe y, finalmente, el de hipertensión cronificada.
4.2.2.2.1. Presión normal
El adecuado funcionamiento de todos los mecanismos de regulación de la presión
arterial es responsable de que sus elevaciones sean rápidamente contrarrestadas durante
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esta fase y de que los niveles de presión arterial se sitúen en los límites de la
normalidad a¡ustándose a las necesidades metabólicas del organismo.
4.2.2.2.2. Presión reactiva o fase de hiperreactividad cardíaca
Existen indicios de que en un primer momento, que coincidiría con un priíner
eje de activación <Everly, 1989), algunos pacientes tienen un estado de hiperactivación
caracterizado por un incremento del gasto cardíaco, pero con la resistencia periférica
normal (Julius y Esler, 1975; .Julius, 1977). Esta elevación sistólica produce también
una liberación de catecolaminas en sangre lo cual potencia la activación simpática y su
mantenimiento. Este primer momento de reactividad de la presión arterial se produce
principalmente en situaciones de afront3miento activo (Fernández-Abascal y Calvo,
1985>. La elevación del gasto cardíaco está regulada por ambas ramas del sistema
nervioso autónomo sobre el corazón produciéndose las elevaciones de la presión por
incremento de la actividad simpática. Existen numerosos datos empíricos que respaldan
este modelo (Julius et al., 1971, 1975, 1977, 1979; cf. Domínguez. 1989). Durante esta
fase son muchos los factores que pueden influir en la mencionada reactividad sobre el
miocardio, tanto para producirla como para incrementar sus efectos. Además de las
respuestas de afrontamiento (coping) activo., el consumo de nicotina, cafeína y alcohol
también determina la intensidad y duración de esta respuesta en una continua
interacción, por lo que se convierten en aspectos de especial relevancia para el
desarrollo y la cronificación del problema (Obrist, 1981; Fernández-Abascal y Calvo,
1985; Domínguez. 1989).
Lo que caracteriza este primer estadio de elevaciones de presión arterial es el
adecuado funcionamiento de los mecanismos de retroacción (feedback) negativa que
convierten estas elevaciones en incrementos marginales de la actividad cardíaca
simpática y mantienen una resistencia periférica normal. En la aparición y duración de
esta fase de presión reactiva existen diferencias individuales determinadas tanto por
aspectos genéticos —cierta labilidad del sistema nervioso autónomo o predisposición a
una mayor reactividad beta-adrenérgica—, como por aspectos cognitivos —tipo de
140 HIPERTENSIÓN ESENCIAL
enfrentamiento—, como por hábitos de conducta que potencian esta reactividad
cardiovascular
Los individuos con presión reactiva son personas para quienes la respuesta de
hiperactividad beta-adrenérgica parece formar parte de una respuesta habitual de
enfrentamiento a las situaciones. Si la evaluación de sus presiones arteriales se hace en
los momentos de hiperactividad miocardial, entonces sus presiones pueden resultar muy
elevadas. Aparecerán incrementos especialmente graves para la presión sistólica, sin que
estas elevaciones en el nivel de presión arterial sean representativos de los promedios
de presión arterial del individuo.
Este grupo de pacientes con hiperreactividad cardíaca se puede confundir
fácilmente con los pacientes con hipertensión de bata blanca si únicamente se dispone
de medidas clínicas —lo que, por otra parte, es lo más habitual—, ya que en ambos
casos se disparan los niveles de presión arterial, aunque en la hipertensión de bata
blanca se trate de una respuesta ante un estímulo específico y en los hipertensos
reactivos las elevaciones sean parte de una respuesta estereotipada de hiperreactividad
cardíaca como modo de afrontamiento.
El fenómeno denominado hipertensión de bata blanca no se refiere a personas
que se encuentren en esta fase de presión reactiva. El hecho de que en la hipertensión
de bata blanca no haya deterioro en los sistemas de regulación de la presión arterial
(Pickering y Friedman, 1991) podría hacer pensar que las elevaciones clínicas se
expliquen por este tipo de reactividad generalizada de la presión arterial característica
de una primera fase del proceso de hipertensión. Se trataría entonces de una
especificidad en la respuesta y no de una especificidad ante el estímulo. Sin embargo,
los datos sostienen Lo contrario. Se trata de una respuesta ante un estímulo altamente
específico. Nada parece relacionar el efecto de bata blanca con una primera fase de
hipertensión reactiva. En definitiva, en la hipertensión de bata blanca, tanto si ésta
forma parte de una respuesta de orientación que tiende a disminuir en repetidas medidas
o si forma parte de una respuesta de defensa sin habituación, lo relevante es que las
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elevaciones clínicas no son representativas de las medidas habituales de presión arterial
del sujeto ni tienen porqué serlo de su modo de afrontamiento. El diagnóstico de
hipertensión de bata blanca se debe diferenciar claramente de las elevaciones de presión
arterial causadas por hiperreactividad cardiovascular.
4.2.2.2.3. Hipertensión limítrofe
Hasta aquí, se puede decir que existe un acuerdo generalizado y que las hipótesis
de Guyton (1970, 1976) sobre el papel inicial del riñón han quedado a un lado en
beneficio de modelos que incluyen datos más actuales (Obrist, 1981; Fernández—Abascal
y Calvo, 1985). Pese a esto, lo que todavía hoy genera un gran número de desacuerdos
es el papel que esta variabilidad o reactividad de la presión arterial puede desempeñar
en el desarrollo de una hipertensión mantenida. En palabras del propio Dr. Pickering:
«[.. .1 dado que la hipertensión es un trastorno de la
regulación tónica de la presión arterial, más que una
variabilidad a corto plazo, no se debería poner tanto entusiasmo
en las hipótesis sobre reactividad.» (Pickering, 1991, p. 5)
Lo que Pickering pone en duda con estas palabras es el poder de la variabilidad
de La presión arterial para generar incrementos a largo plazo del nivel de presión
arterial. En este sentido es crucial la diferenciación entre cambios tónicos y cambios
fásicos en presión arterial. Reis y LeDoux (1987) señalan que son regulados por
diferentes mecanismos neurales: el control tónico esta regulado por los contenidos de
adrenalina en la médula, mientras que los cambios fásicos son respuestas a estímulos
conductuales y están mediados por el hipotálamo, el sistema límbico y el cerebro
anterior.
El aspecto clave para explicar de qué forma las elevaciones frecuentes de la
presión arterial pueden evolucionar hasta provocar elevaciones mantenidas, radica en
que las elevaciones mantenidas no suponen únicamente una prolongación del estado de
hiperreactividad cardíaca sino también un cambio en los mecanismos de regulación.
Obrist (1981) y Fernández-Abascal y Calvo (1985) expí ican este proceso argumentando
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que si los sujetos con hiperreactividad cardíaca generan continuamente un
enfrentamiento activo que dispara una actividad simpática, el mantenimiento de este
patrón específico de respuesta les llevará con bastante probabilidad a forzar nuevos
mecanismos de regulación de la presión arterial. Pero no todos los sujetos en estas
circunstancias desarrollan el trastorno. ¿De qué puede depender esto? ¿De qué depende
el paso del estadio de hiperreactividad cardiovascular a un estadio con las presiones
elevadas de forma cada vez más prolongada?
Obrist (1981) considera que la intensidad de la respuesta presora y su
recuperación son dos elementos claves para explicar el paso de un estadio a otro, ya que
la reactividad de la presión arterial en situaciones de enfrentamiento activo se generaliza
a los intervalos de recuperación. Fernández-Abascal y Calvo (1985) explican que el
paso hacia la fase de hipertensión limítrofe supone el deterioro de algunos mecanismos
de regulación de la presión arterial: los mecanismos de inhibición vagal, que regulan
la actividad cardíaca contrarrestando las elevaciones de presión arterial con un
reacomodo de tos barorreceptores, y los mecarnsnws renales de regulación de la presión
arterial.
Deterioro de los mecanismos de regulación de la actividad cardíaca.
Se ha comentado que la fase de presión reactiva se caracterizaba por elevaciones
frecuentes de la presión arterial que eran neutralizadas rápidamente por el adecuado
funcionamiento de los mecanismos de regulación. Se trataba de variaciones, de
respuestas fásicas, que no parecían repercutir demasiado en una valoración tónica de
la presión arterial, puesto que, como se mencionaba en el epígrafe dedicado a los
parámetros, las elevaciones de intensidad alta pero de duración breve no tienen porqué
provocar un incremento en los promedios <le presión arterial. Llegados a este punto,
una cuestión de máxima relevancia para la validez de los modelos que presentan la
hipertensión esencial como un proceso (Obrist, 1981; Fernández-Abascal y Calvo,
1985), es explicar a través de qué mecanismos esas respuestas fásicas pueden llegar a
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afectar a los niveles tónicos de presión arterial contribuyendo a que las elevaciones que
antes eran puntuales ahora se mantengan.
Schneiderman y Pickering (1986) estudiaron de qué forma diferentes niveles de
reactividad simpática influían en las variaciones de presión arterial que se daban ante
tareas de afrontamiento activo, cómo esto afectaba a la recuperación de la presión
arterial, y lo más importante, cómo repercutía en los promedios de presión arterial. Es
decir, si la reactividad simpática afectaba a los promedios de presión arterial y tasa
cardíaca provocando «deterioro», o si, por el contrario, esta reactividad únicamente
tenía un carácter funcional en las situaciones de afrontamiento activo. En un cuidadoso
experimento en el que utilizaron el tiempo de tránsito del pulso como medida continua
de reactividad de la presión arterial, los eutores controlaron el nivel máximo de presión
arterial alcanzado. También evaluaron la tasa cardíaca y el consumo de oxígeno del
miocardio como índices de contractibilidad miocardial. Sus resultados confirmaron que
el grado de reactividad de la presión arterial no implica un estado hemodinámico basal
más elevado, un estado que sí que existe cuando se produce una alteración crónica.
Concluyeron, entonces, que la reactividad cardiovascular no se puede interpretar como
un deterioro orgánico. Se trata más bien de tin fenómeno funcional asociado a patrones
de conducta. También se confirmaba, como había mantenido Obrist (1981), que las
elevaciones de presión arterial estaban moduladas por el tipo de situaciones, siendo las
situaciones de afrontamiento activo las que provocaban mayor reactividad y niveles más
altos de presión arterial. Sin embargo, no encontraron ninguna relación entre tasa
cardíaca y reactividad. la cual aparecía de forma clara en los estudios de Obrist (1981),
y, así, no se replicaba el papel protagonista de los factores cronotrópicos simpáticos en
la reactividad de la presión arterial.
En esta búsqueda de datos que expliquen cómo las variaciones fásicas de la
presión arterial pueden afectar a los niveles tónicos, Domínguez (1989> aporta datos que
parecen indicar que una mayor reactividad, en términos de frecuencia y duración,
determina a largo plazo una prolongación de los efectos cardíacos y, en consecuencia,
afecta a la respuesta tónica. Esta prolongación supone que en el mismo periodo de
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tiempo, las presiones arteriales se reducen cada vez menos y de este modo se produce.
por tanto, una generalización de la respuesta a las situaciones de descanso. Además, la
magnitud de las variaciones de presión arterial, y su duración, contribuyen al deterioro
porque suponen un excesivo aporte de oxígeno y nutrientes que tenderán a compensarse
con ajustes de la actividad motora en un proceso de autorregulación vascular que mejore
el ajuste cardiosomático (Obrist, 1981). En su estudio, Domínguez (1989) concluye que
los factores simpáticos inotrópicos parecen relevantes para explicar cómo la
hiperreactividad cardíaca puede contribuir al mantenimiento de las elevaciones de
presión arterial a medio y largo plazo, haciéndose así eco de anteriores investigaciones
de Obrist (Obrist et al., 1970). En resumen, el trabajo de Domínguez presenta datos en
favor de cómo la funcionalidad específica de la hiperreactividad simpática fásica puede
precipitar modificaciones notables en los niveles tónicos de presión arterial, aunque el
establecimiento de una relación definitiva entre hiperreactividad de la presión arterial
e hipertensión mantenida está supeditada a la replicación de sus resultados,
especialmente en estudios longitudinales.
Reacomodo de los barorreceptores
Otro tema muy discutido es el del papel de los barorreceptores. Su papel a corto
plazo como responsables de la variabilidad de la presión arterial está sobradamente
probado. El inicio del proceso de cronificación de la presión arterial está íntimamente
ligado a la pérdida de sensibilidad de los barorreceptores beta-adrenérgicos. Los
barorreceptores son aferencias sensoriales que centralizan, a nivel del subcórtex, las
informaciones que provienen de los diferentes órganos con el fin de disparar los ajustes
necesarios en la regulación de la presión arterial. Se trata de un circuito de retroacción
(feedback) negativa a nivel central que para regular la presión arterial activa
mecanismos de vasodilatación y de disminución de la frecuencia y contracción
miocardial. Los datos empíricos sostienen que las elevaciones frecuentes de presión
arterial en situaciones de enfrentamiento activo, características de una fase de
reactividad cardiovascular, producen una disminución del reflejo barorreceptor
(Conway, Ward, Vickers y Rahe, 1981; cf Domínguez, 1989). Las continuas
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elevaciones hacen que el reflejo barorreceptor tenga que reajustarse para mantener la
presión arterial en niveles altos (Gribbin et al., 1971) y pierde así su efectividad.
Parece, por tanto, que su pérdida de sensibilidad es un efecto de la reactividad
cardiovascular que contribuye a la hipertensión mantenida.
En la literatura se relaciona de forma reiterada la menor sensibilidad de los
barorreceptores con una mayor variabilidad (fásica) de la presión arterial, y se sostiene
que la sensibilidad de los barorreceptores predice mucho mejor las variaciones en
presión arterial que la edad de los sujetos o sus promedios de presión arterial (Floras
et al., 1988). No obstante, no está tan claro si al disminuir la sensibilidad de los
barorreceptores se favorece que las respuestas de reactividad sean más intensas (Mancia
et al., 1980, 1985; Floras et al., 1988) o si, a la inversa, la mayor variabilidad provoca
su ajuste a niveles más altos. Algunos trabajos han demostrado que en muchas
ocasiones, a pesar de los dramáticos cambios en variabilidad, el promedio de la presión
no se altera (Cowley et al., 1973), con lo que han contribuido a mantener la hipótesis
sobre la falta de relación entre promedios y variabilidad (variabilidad fásica) en
respuesta a una actividad física o mental (Conway et al., 1985; Floras et al., 1980:
citados en Pickering, 199[).
La hipótesis de que los sujetos con hipertensión de bata blanca tuvieran un
reflejo barorreceptor menos sensible y por ello sus presiones se mantuvieran elevadas,
fue descartada por el estudio de Floras et al..~ (1981) en el que se encontró precisamente
lo contrario. En este estudio, en el cual se utilizaron registros continuos intra-arteriales,
se comprobó que las personas con hipertensión de bata blanca tenían mayor sensibilidad
que aquellas con hipertensión esencial que mostraban, por tanto, elevaciones de la
presión arterial constantes en todas las situaciones. Como se mencionaba anteriormente,
la literatura tampoco ha podido encontrar ni el más mínimo apoyo a la idea de que las
personas con hipertensión de bata blanca tuvieran una hiperreactividad cardiovascular
generalizada (Pickering et al., 1988>, ni una mayor activación simpática, lo cual pone
de manifiesto, cada vez más, el normal funcionamiento cardiovascular que caracteriza
a las personas de este grupo. El patrón hemodinámico que subyace tras el efecto de bata
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blanca todavía no ha sido caracterizado (Pickering y Friedman, 1991). En principio la
respuesta de los pacientes con hipertensión de bara blanca ante la situación clínica
coníleva incrementos en presión arterial e incrementos en tasa y salida cardíaca, aunque
lo cierto es que este incremento en tasa cardíaca no se ha visto de forma invariable.
Deterioro en el funcionamiento de los mecanismos renales
Otro de los deterioros que comienza a hacerse notar durante la fase de
hipertensión limítrofe, es el efecto de las retenciones de sodio, mediadas beta-
adrenérgicamente, que al reducir la eliminación de líquidos contribuyen a aumentar la
presión arterial durante la mayor parte del tiempo.
Durante esta fase y la anterior, es importante tener en cuenta que determinados
comportamientos de las personas pueden tener efectos muy graves acelerando el
deterioro de los mecanismos de regulación de la presión arterial. El consumo de
sustancias cardioactivas es un ejemplo de la forma como una conducta, al potenciar
respuestas de activación simpática incrementando la duración e intensidad de la presión
arterial, puede acelerar el proceso de hipertensión hacia la cronificación.
A modo de resumen, cabe decir que en la fase de hipertensión limítrofe el patrón
de enfrentamiento activo continua siendo frecuente, los mecanismos de retroacción
(feedback> negativa encargados de contrarrestar las elevaciones se van deteriorando, y
cada vez más las elevaciones de presión se mantienen durante períodos de tiempo más
prolongados evolucionando hacia un estado de elevación mantenida y de menor
variabilidad.
4.2.2.2.4. Hipertensión esencial
La cronificación de las elevaciones de presión arterial y el paso a lo que se
reconoce como fase de hipertensión esencial se debe a los procesos autorreguladores de
las arterias, a la hipertrofia de la musculatura vascular lisa, y, también, al deterioro de
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los mecanismos renales de regulación de la presión arterial a largo plazo (Fernández-
Abascal, 1993).
Mecanismos de autorregulación de la vasculatura e incremento de las
resistencias periféricas
El paso definitivo a la fase de hipertensión esencial o fase de cronificación se
produce por un nuevo cambio en los mecanismos de regulación de la presión arterial.
Se comentaba en la fase anterior como las elevaciones de la presión arterial se iban
generalizando a situaciones de descanso debido, en parte, al mantenimiento de un
enfrentamiento activo, al deterioro de los mecanismos de regulación de la presión
arterial, y al consumo de determinadas sustancias. Y se indicó también que la magnitud
de las elevaciones y su duración tenía un papel protagonista en este proceso de
deterioro, al provocar un desajuste entre el sistema cardiovascular y el sistema
somático, El resultado es que las energías movilizadas por una elevada salida cardíaca
no son empleadas por el sistema somático. Para compensar este desajuste del
metabolismo, tiene lugar en el organismo un proceso de autorregulación vascular y una
hipertrofia de la musculatura vascular lisa que eleva las resistencias periféricas (Obrist,
1991).
Este mecanismo de autorregulación de la vasculatura provoca un incremento en
las resistencias periféricas y define el paso hacia la hipertensión esencial. El incremento
de las resistencias periféricas contribuye a reducir el retorno venoso y con ello, la salida
cardiaca, por Lo que se reducen los niveles de presión sistólica al tiempo que se eleva
la presión diastólica (Fernández-Abascal, 1987). Existen datos que apoyan la existencia
de este relevo en los mecanismos de regulación de la presión arterial puesto que se han
encontrado numerosos pacientes hipertensos que presentan un gasto cardíaco normal y
una resistencia vascular elevada (Julius y Esler, 1975). Algunos estudios longitudinales
confirmaban estas explicaciones al encontrar que, en muchos pacientes con hipertensión
esencial, la resistencia periférica sustituía a los incrementos de gasto cardiaco en el
control de las elevaciones de presión arterial (Eich et al., 1966; Lund-Johansen, 1977,
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1979. 1980; Weiss et al.. 1978; cf. Domínguez, 1989). Además, estos resuhados han
sido corroborados por estudios transversales que han definido las distintas fases tanto
en función de los límites de presión arterial marcados por la OMS como en función de
la edad de las personas. Sin embargo, se debe tener en cuenta que la explicación de
Obrist sobre los mecanismos que conducen a una hipertensión mantenida, pese a tener
un gran apoyo empírico, no vale para todos los sujetos, y que algunas personas con
hipertensión esencial tienen un gasto cardiaco normal (Safar et al., 1973>.
Deterioro de los mecanismos renales
A lo largo de este proceso que conduce a la hipertensión esencial, la regulación
renal de la presión arterial se va deteriorando. Entre los mecanismos implicados destaca
el papel de la renina, la vasopresina, las catecolaminas y los corticosteroides, que con
un efecto más prolongado sobre la presión arterial contribuyen a la cronificación en el
mantenimiento de Las elevaciones.
4.2.2.2.5. Implicaciones para la intervención
El primer aspecto a tener en cuenta a la hora de diseñar un tratamiento son las
hipótesis de mantenimiento (Muñoz, 1993). El objetivo es ser fiel a las hipótesis sobre
los factores que mantienen los problemas en un momento determinado, elegir los
componentes eficaces para modificarlos y seleccionar los niveles de intervención más
adecuados en función de las características individuales y de la situación. Por eso, para
diseñar una intervención, los mecanismos de regulación fisiológicos aquí revisados
deben evaluarse y ponerse en relación con las conductas cognitivas y motoras. Se debe
intentar que el tratamiento tenga componentes activos para las diferentes conductas
implicadas en el problema. Esto significa romper de alguna forma con el modelo de
efectos específicos (Davidson y Schwartz, 1976; cf. Lchrer y Woolfolk, 1993) y
evolucionar hacia modelos que supongan que tras los problemas subyacen distintos
procesos o mecanismos y que contemplen dentro de las técnicas de intervención la
existencia de diferentes componentes para modificarlos. En este sentido, parece muy
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adecuado el modelo jerárquico propuesto por Smith (1986, 1988) que habla de la
existencia de distintos «niveles de componentes» en las técnicas terapéuticas.
Si la hipótesis de un supuesto problema de hipertensión fuese, por ejemplo, que
el exceso de activación cardiovascular se debe en parte a la pérdida de efectividad de
los mecanismos de retroacción (feedback) negativa en una fase de presión reactiva,
entonces la selección de un tratamiento eficaz pasa por elegir una o varias técnicas de
intervención que cubran esa pérdida de retroacción (feedback). En este sentido, las
técnicas de relajación pueden resultar adecuadas porque uno de los componentes activos
que incluyen para modificar las respuestas fisiológicas es que el entrenamiento sea
contingente con los progresos que el sujeto va experimentando en el autocontrol de
dichas respuestas. Durante el entrenamiento en relajación el sujeto se adhiere a una
pauta estricta de aprendizaje en la que no es posible pasar a la siguiente fase del
entrenamiento si no se ha superado la anterior; la información que el sujeto va
recibiendo sobre sus progresos determina la evolución del tratamiento. Si hay
dificultades se dan instrucciones o prácticas añadidas. En este sentido, se sigue una
evolución del tratamiento contingente con las mejoras en el autocontrol fisiológico.
Desde este punto de vista, es posible que la relajación en vivo sea efectiva para
recuperar la pérdida de efectividad de los mecanismos de retroacción (feedback)
negativa y, por ende, para disminuir la reactividad cardiovascular.
4.2.2.3. Variables motoras
La mayor parte de las conductas motoras son fuentes de variabilidad de la
presión arterial. Una de las fuentes más claras es la postura y los cambios posturales
como, por ejemplo, pasar de estar tumbado a estar de pie, que provocan un incremento
compensatorio de la tasa cardíaca. También la actividad sexual produce incrementos
transitorios de la presión arterial que pueden elevar la presión arterial sistólica de 25
a 120 mmHg. Tener la vejiga llena, haber ingerido comida, hablar, son tan sólo algunos
de los comportamientos que modifican la presión arterial y deben ser tenidos en cuenta
durante las situaciones de registro para evitar las elevaciones que provocan. A pesar de
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esto, lo que se pretende revisar en este epígrafe no son todas las conductas motoras que
causan elevaciones de la presión arterial, sino aquéllas cuya emisión repetida incide en
el proceso psicofisiológico que determina la posibilidad de sufrir trastornos
cardiovasculares.
Al hablar de los aspectos cognitivos se mencionaba que tras la evaluación de la
situación, de sus demandas y de los recursos propios, se seleccionaba una respuesta de
afrontamiento (Lazarus y Folkman, 1986). Pues bien, dependiendo del tipo de respuesta
de afrontamiento seleccionada, se pondrán en marcha unas u otras conductas motoras.
Fundamentalmente se pueden distinguir dos tipos de afrontamiento: el afrontamiento
activo y el afrontamiento pasivo. Durante el afrontamiento activo, ya sea de
enfrentamiento o huida (Muñoz, 1988), la respuesta motora va acompañada de
incrementos en la activación simpática y en la activación noradrenérgica (véase la
exposición que del eje II de activación hace Labrador, 1992), que en el caso de sujetos
con hiperreactividad cardiaca, potenciará la respuesta vasopresora. Se trata de una
respuesta adaptativa y adecuada. El problema surge cuando este patrón de
comportamiento, ligado a incrementos de la actividad fisiológica, se repite con excesiva
frecuencia. Entonces, las elevaciones se mantendrán durante más tiempo, y se aceleran
los ajustes que desembocan en la cronificación. Cuando la respuesta es de
enfrentamiento pasivo, lo que suele ocurrir tras largos períodos de enfrentamiento activo
sin que las demandas se vean satisfechas, las respuestas fisiológicas desencadenadas a
nivel endocrino tienen efectos aún más graves en el deterioro cardiovascular (véase la
exposición que del eje III de activación realiza Labrador, 1992).
Otra conducta cuya práctica habitual puede influir en el proceso de hipertensión
es el ejercicio físico. Además de beneficiar la circulación sanguínea y fortalecer el
músculo cardíaco, la práctica de ejercicio permite gastar los excesivos recursos
movilizados por el organismo cuando éste ha estado sometido a un período de
hiperreactividad cardiovascular, impidiendo que estos sobrantes se acumulen en las
paredes de los vasos. Por este motivo es un factor de protección importante en las
primeras fases del proceso.
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La ingestión de sodio no parece afectar a todos los sujetos por igual. Existen
indicios de que los factores conductuales interactúan vía simpática con una sensibilidad
genética a la sal (Light y Obrist, 1983; Light. Koepke, Obrist y Willis, 1983). Mientras
que en las personas sensibles el consumo de más de 6 o ‘7 gramos de sal al día puede
producir una subida del 5% de su presión arterial, en las personas no sensibles no
parece tener ningún efecto (Fernández-Abascal, 1993).
Las dietas con exceso de grasas animales y proteínas dan lugar a una
acumulación de grasas y colesterol en las paredes de las arterias con lo que contribuyen
a hacerlas más rígidas favoreciendo la hipertensión.
La nicotina incrementa la producción de catecolaminas elevando la tasa cardíaca
y la presión arterial. Sus efectos sobre la presión arterial se producen en pocos minutos,
y su duración depende de múltiples aspectos, tales como la interacción con la ocurrencia
de situaciones de estrés o con el consumo de cafeína. Los efectos de la nicotina en la
presión arterial tienden a acentuarse en situaciones de tensión y ansiedad, potenciándose
tanto la intensidad como la duración de las respuestas de hiperreactividad
cardiovascular, con las consiguientes repercusiones en cuanto a la generalización de la
respuesta y al deterioro de los sistemas de retroacción <feedback) negativa (Obrist,
1981; Domínguez, 1989). Además, los efectos de la nicotina sobre las plaquetas
facilitan la arteriosclerosis. A estos efectos de la nicotina hay que sumar generalmente
los del monóxido de carbono, ya que normalmente se ingieren .iuntos al fumar. El
monóxido de carbono se combina con la hemoglobina y anula la capacidad de muchos
hematíes para trasportar oxígeno. Para compensar este déficit en el transporte de
oxigeno, la producción de hematíes se incrementa y la densidad de la sangre aumenta,
con las consiguientes repercusiones sobre la circulación sanguínea.
La cafeína incrementa la presión arterial sistólica ya que provoca un aumento
de las catecolaminas en sangre y de la renina, pero no aumenta la tasa cardíaca.
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Es preciso considerar los efectos de la cafeína y de la nicotina de forma
interactiva. Los efectos de fumar un cigarrillo y beber un café sobre la presión arterial,
son diferentes si se hace de forma aislada o en combinación. Fumar un cigarrillo eleva
la presión durante unos 15 minutos aproximadamente; beber un café provoca sus efectos
a la hora; sin embargo, cuando el cigarrillo y el café se consumen juntos se produce un
incremento significativo de la presión arterial que aparece a los cinco minutos y
continua unas dos horas más tarde (Freestone y Ramsay, 1982)
Otro hábito cuya práctica ha sido relacionada con la hipertensión es el consumo
de alcohol (MacMahom, 1987). A corto plazo, sus efectos sobre la presión arterial se
producen aproximadamente durante la hora después de su ingestión. A largo plazo,
correlaciona con una mayor variabilidad de la presión arterial sistólica, pero no de la
variabilidad de la presión arterial diastólica —calculada como coeficiente de variación
cada tres días— (Puddey et al., 1988).
Por último, existen algunos comportamientos que, puesto que provocan
incrementos elevados de la presión arterial, se deben hacer con prudencia en
determinados estados de deterioro. Si tenemos en cuenta que una mayor variabilidad de
la presión arterial se relaciona con la pérdida de sensibilidad de los barorreceptores,
cabe pensar que algunas conductas que pueden producir fuertes variaciones no son muy
adecuadas para quienes tienen problemas con las elevaciones de su presión arterial.
Buen ejemplo de ello es el ejercicio físico. Les ejercicios dinámicos elevan la presión
arterial sistólica y la msa cardíaca, aunque alteran poco la presión diastólica. La presión
arterial sistólica de un normotenso puede elevarse a 200 mmHg o incluso a más durante
un ejercicio intenso (Pickering, 1991). El ejercicio físico realizado durante la actividad
sexual puede producir incrementos transitorios de la presión arterial que oscilan entre
25 y 120 mmHg para la presión sistólica y entre 24 y 48 mmHg para la presión
diastólica (Littler et al., 1974).
Implicaciones para la intervención
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Dependiendo de la fase del proceso de hipertensión en que el sujeto se
encuentre, la modificación de alguno o varios de estos hábitos de conducta puede ser
importante para la intervención. Si un sujeto tiene continuas elevaciones de su presión
arterial mediadas por una hiperreactividad cardíaca porque continuamente pone en
práctica conductas de enfrentamiento activo, y si, además, consume excesivas
cantidades de café y de cigarrillos, sobre todo durante las trece horas diarias que dedica
a su trabajo como agente de Bolsa, entonces es probable que los efectos inrnractivos del
café, la nicotina y el estrés contribuyan en gran manera a generalizar su respuesta de
hiperreactividad a un número cada vez mayor de situaciones. Por lo tanto será adecuado
intervenir para modificar sus comportamientos inadecuados relacionados con su
enfrentamiento activo y con el consumo de café y nicotina. Además, es probable que
el organismo de esta persona, a raíz de esta sobreactivación cardiovascular, esté
generando un exceso de aporte energético a los músculos que continuamente se preparan
para posibilitar un enfrentamiento activo. Fomentar la práctica regular de ejercicio
favorecerá su ajuste cardiosomático. Pero, sin duda, mientras continúe practicando un
enfrentamiento activo y pretendiendo controlar todas las situaciones, incluidas aquellas
en que las contingencias no dependen de él, los disparos de su presión arterial
continuarán siendo demasiado frecuentes. Quizás esta respuesta deba modificarse
incidiendo sobre aspectos cognitivos a fin de reducir la frecuencia de las elevaciones.
En resumen, una vez que se han formulado las hipótesis sobre las conductas implicadas
en el mantenimiento de las elevaciones de presión arterial (por ej., que el sujeto
desconoce los efectos del café y de la nicotina), se eligen los componentes activos para
modificar los factores propuestos en las hipótesis (por ej., información sobre los efectos
conjuntos de la nicotina, el estrés y el café) y, a continuación, se seleccionan las
técnicas de intervención que mejor actúen sobre esos factores de mantenimiento
adaptándolas a ese paciente en concreto (por ej., puesto que el sujeto al ser agente de
bolsa está muy habituado a manejar gráficas de datos, se le presenta la
conceptualización de su problema mediante gráficas sobre los efectos del café y la
nicotina>.
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4.3. PREDISPOSICIÓN BIOPSICOSOCIAL
4.3.1. Factores biológicos
4.3.1.1. Genética
La influencia de la herencia, que no deja lugar a dudas, se va manifestando a
lo largo de la vida a través de diferentes factores, uno de los más relevantes es la
reactividad cardiovascular (Julius y Ester, 1975; Obrist, 1981). Algunos estudios que
acentúan la relevancia de los factores genéticos en la hipertensión esencial han puesto
de relieve que, entre los jóvenes adultos normotensos, aquellos con una historia familiar
de hipertensión mostraban lecturas casuales de presión arterial tomadas en reposo y
registros ambulatorios de presión arterial significativamente más elevados que aquellos
otros sin ese historial, sin que esas diferencias conllevasen a su vez diferencias algunas
en variabilidad (Ravogli et al., 1991; cf. Pickering y Friedman, 1991). La historia
familiar de hipertensión parece ser un factor de la mayor importancia. En un estudio
prospectivo, Thomas y Duszyncki (1982; cf. Pickering, 1991) encontraron que los
sujetos que mostraban una presión sistólica mayor de 12,5 mml-lg y cuyos dos padres
padecían de hipertensión tenían 12,6 veces más probabilidad de ser diagnosticados de
hipertensión a los 30 años que los que no presentaban esos antecedentes familiares.
4.3.1.2. Sexo
El sexo parece modular los efectos de otras variables como la actividad física
o mental sobre la presión arterial. Por ejemplo, en el epígrafe dedicado a los
antecedentes ya se mencionó un estudio de James et al., (1988> realizado con 137
hombres y 67 mujeres a los que se les pidió que llevasen aparatos de registro continuo
de la presión arterial. Los autores concluyeron que los cambios de humor producían
más fluctuaciones en la presión arterial sistólica en los hombres, mientras que los
cambios posturales tenían mayores efectos en las mujeres. Además, las elevaciones de
la presión arterial de los hombres parecían mayores en las situaciones de ira y las de
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ellas eran mayores durante situaciones de ansiedad (James et al., 1988). Algunos
trabajos han encontrado que la hipertensión de bata blanca es más común en las mujeres
(Sokolow et al., 1980; Pickering et al., 1988); otros estudios no han encontrado
diferencias entre sexos pero si respecto a la edad, en el sentido de que la hipertensión
de bata blanca parece más frecuente en los jóvenes (Laughlin et al., 1979). Sin
embargo, estos resultados no coinciden con los obtenidos en los trabajos del grupo de
Mancia, los cuales no revelan ninguna relación del efecto de bata blanca ni con la edad
ni con el sexo (Mancia et al., 1987>.
4.3.1.3. Edad
La variabilidad de la presión arterial —medida con aparatos de registro
ambulatorio continuo— aumenta con la edad (Watson et al., 1980; Mancia et al., 1980).
Algunos autores sugieren que este aumento se produce por una disminución en el
sensibilidad del reflejo barorreceptor (Mancia et al., 1980).
4.3.1.4. Peso corporal
Existen numerosos datos que señalan la relación entre peso corporal e
hipertensión. Por ejemplo, Julius y Schork (1978; cf. Pickering, 1991) encontraron que
la obesidad y la tasa cardíaca en la juventud, junto con la herencia, resultaron ser las
variables que mejor predecían el desarrollo posterior de hipertensión esencial. No
obstante, los mecanismos que relacionan la obesidad y la hipertensión no están del todo
claros. Los estudios señalan dos hipótesis. La primera relacionada con el nivel de
insulina que provocaría elevaciones de la reactividad cardíaca y la reabsorción de sodio
por el riñón, y la segunda hipótesis relacionada con los efectos provocados por una
mayor ingestión de sal ya que existe una probada asociación entre el consumo de sal
y la incidencia de hipertensión (Dahí, 1977; cf. Domínguez, 1989).
4.3.2. REPERTORIOS DE CONDUCTA
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Los repertorios de posibles acciones que un sujeto pone en marcha en un
momento determinado depende en gran parte de su historia de aprendizaje. Hace ya
años que la literatura sobre hipertensión sugiere que las experiencias anteriores de
aprendizaje condicionan las elevaciones de presión arterial, en especial las experiencias
anteriores con la situación de medida de la presión arterial. Algunos autores aludieron
a este último factor como el «estar familiarizado con la medida» (Sapira et al., 1971;
Welin et al., 1982) y concluyeron que a mayor «familiaridad», menores elevaciones de
presión arterial.
La habituación es el resultado de esa «familiaridad» con la situación de
evaluación de la presión arterial tras haberse expuesto a ella un determinado número
de veces. Los estudios sobre la habituación de la respuesta de presión arterial ante las
situaciones de evaluación han llegado a una serie de conclusiones que tienen importantes
repercusiones prácticas, tanto si se produce habituación como si no se produce.
Si se produce habituación es necesario asegurarse de que se han tomado un
número suficiente de medidas de línea base antes de comenzar la intervención, para así
evitar intervenciones innecesarias y, además, evitar que los efectos de la habituación
se atribuyan al tratamiento.
Si no se produce habituación es necesario asegurarse de que se dispone de otras
medidas de presión arterial tomadas en otras situaciones, ya que las elevaciones clínicas
de la presión arterial podrían ser consecuencia de una hipertensión de bata blanca. En
tal caso, se podría decidir sobre la necesidad de poner en marcha alguna intervención
que provocará dicha habituación o bien acudir a otro sistema de registro.
La habituación es con demasiada frecuencia el elemento que exagera la eficacia
de los tratamientos. Existen suficientes pruebas empíricas que muestran que a lo largo
de las tres primeras visitas a la clínica se producen disminuciones significativas de la
presión arterial, con un promedio de 6/4 mrnHg, sin que después se observen cambios
consistentes (Watson et al., 1987: Padfield et al., 1987). Los estudios también han
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encontrado, y esto es especialmente relevante, que las medidas tomadas en la clínica
después de la tercera visita son muy similares a las registradas en casa (Watson et al.,
1987; Padfield et al., 1987). En consecuencia, si en una persona sin habituar a las
medidas clínica se evalúa el efecto de un tratamiento comparando las cifras clínicas de
presión arterial registradas tras el tratamiento con las cifras clínicas registradas durante
la línea base, las reducciones en presión arterial se pueden deber al proceso de
habituación, en vez de al tratamiento. La prueba más clara de que esto ocurre ha sido
ofrecida por algunos trabajos que han examinado la literatura sobre la eficacia de los
tratamientos. Estos trabajos han llegado a la conclusión de que cuando en los estudios
se emplean períodos largos de línea base, las reducciones de la presión arterial se
producen durante la misma línea base; mientras que si se utiliza una sola sesión de línea
base, las disminuciones que se producen en posteriores evaluaciones clínicas exageran
la eficacia de los tratamientos (HIPP, 1988; Shapiro et al., 1977: Jacob et al., 1991).
Éste es precisamente uno de los más graves problemas que continúa sin
resolverse en muchos de los estudios que se realizan sobre la eficacia de los
tratamientos contra la hipertensión. Con demasiada frecuencia, pacientes clasificados
de hipertensión moderada o ligera normalizan también sus cifras de presión arterial a
pesar de que habían sido asignados a los grupos controles sin ningún tratamiento
(Australian National Blood Pressure Study Management Committee, 1982; cf.
Pickering, 1991d; Medical Research Council Working Party, 1985; cf. Pickering,
199Id)
En el apartado de antecedentes internos, durante la exposición de las variables
cognitivas, se comentaba como la evaluación automática inicial de la situación en
términos de respuesta de orientación o de defensa puede facilitar la habituación o no de
las presiones registradas en la clínica en función de que la situación sea interpretada en
uno u otro sentido. Los datos mostraban que cuando la situación es interpretada como
una amenaza no se produce habituación, mientras que si no se hace tal interpretación
se produce habituación (Pickering y Friedman, 1991). Por lo que respecta a la falta de
habituación de la respuesta de elevación de la presión arterial (Mancia et al., 1983) en
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la situación clínica, los datos sugieren que, en el caso de los pacientes con hipertensión
de bata blanca, las elevaciones podían surgir como parte de una respuesta de defensa
y funcionar como respuestas condicionadas al haber tenido lugar un proceso de
condicionamiento clásico que contribuiría a su mantenimiento (Rostrup et al., 1988).
4.4. CONSECUENCIAS
4.4.1. Consecuencias negativas
Las principales consecuencias del proceso de hipertensión a medio y largo plazo
son: (a) la arteriosclerosis y sus complicaciones (insuficiencia cardíaca congestiva,
cardiopatía isquémica, insuficiencia renal, claudicación intermitente y el infarto cerebral
aterotrombótico), y (b) la enfermedad coronaria (infarto de miocardio y muerte súbita).
La relación entre las elevaciones mantenidas de la presión arterial y la ocurrencia de
estos trastornos es tan estrecha que, por ejemplo, la insuficiencia cardíaca congestiva
es seis veces más frecuente en hipertensos que en normotensos (Pardelí, 1984, 1988;
Fernández-Abascal, 1993).
La relación entre hipertensión y trastornos cardiovasculares se ha basado
fundamentalmente en los datos que relacionan los niveles de presión arterial, tanto
clínicos como no clínicos, con la ocurrencia de trastornos cardiovasculares. No
obstante, también existen datos que relacionan los niveles de presión arterial con un
gran número de deterioros específicos de los sistemas de regulación de la presión
arterial como, por ejemplo, pérdida de la sensibilidad de los barorreceptores o daños
de la vasculatura, por lo que estos deterioros pueden ser considerados también como
consecuencias negativas de la hipertensión esencial.
Además, no hay que olvidar las posibles consecuencias negativas que las
presiones arteriales comienzan a tener en la vida de las personas desde el momento en
que su hipertensión es detectada por los profesionales de la salud. Sin entrar en los
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efectos secundarios de algunas medicaciones antihipertensivas, la imposición de nuevos
hábitos alimenticios (por ej., reducir el consumo de sal) y de estilo de vida (por ej.,
practicar ejercicio físico de forma moderada), y la prohibición de viejos hábitos que
resultaban placenteros (por ej., fumar), son percibidas como consecuencias negativas
por la mayoría de los pacientes.
4.4.2. Consecuencias positivas
A pesar de que algunas investigaciones han encontrado una relación positiva
entre las valoraciones subjetivas de felicidad y las disminuciones de la presión arterial,
lo cierto es que las elevaciones de presión arterial que acompañan los enfrentamientos
activos son continuamente reforzadas en nuestra sociedad. Muchas consecuencias
positivas que las personas alcanzan a lo largo de su vida suelen acontecer ante
conductas que se acompañan de disparos de la presión arterial durante espacios de
tiempo, más o menos prolongados. La falta de control sobre la duración e intensidad
de estas respuestas puede ocasionar consecuencias negativas a medio o a largo plazo,
pero para también un sinfín de consecuencias positivas.
Implicaciones para la intervención
La consideración de que muchos pacientes hipertensos perciben más las ventajas
que los inconvenientes de sus elevaciones de presión arterial es uno de los mayores
obstáculos para conseguir su adhesión a la terapia. Esta dificultad se ve incrementada
por el hecho de que la principal consecuencia positiva que perciben los pacientes de
disminuir sus valores de presión arterial es una ventaja a largo plazo, evitar trastornos
cardiovasculares, cuyos efectos aún no han comenzado a sufrir un gran número de
ellos. Este punto tiene importantes repercusiones para la selección de las técnicas de
intervención, ya que no sólo deben modificar la conducta de elevación de la presión
arterial, sino modificar los pensamientos inadecuados sobre la presión arterial y
proporcionar alguna forma eficaz de enfrentarse a las situaciones valorando Jo adecuado
o no de determinadas conductas, incluyendo los incrementos en activación y en presión
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arterial, y permitiendo en cada situación concreta conseguir consecuencias positivas y
evitar las consecuencias negativas, en definitiva conseguir una conducta eficaz. En este
sentido las técnicas de solución de problemas son muy recomendables, especialmente
en aquellos casos, por otra parte bastante frecuentes, en que los sujetos diagnosticados
de hipertensión consideran que la disminución de sus cifras puede acarrearles
consecuencias negativas en su calidad de vida (disminuir su rendimiento profesional,
encontrarse peor físicamente, etc.).
CAPITULO 5
PROPUESTA DE UN SISTEMA
DE EVALUACIÓN Y DIAGNÓSTICO
DE LA HIPERTENSIÓN ESENCIAL
•0
EN ATENCION PRIMARIA
Actualmente, la decisión terapéutica sobre la hipertensión esencial en atención
primaria se toma atendiendo a la normalidad o anormalidad de tres lecturas de presión
arterial. Estas cifras, registradas en una situación clínica, se obtienen en tres ocasiones
diferentes a lo largo de un período de tiempo entre dos y tres meses. El motivo de que
estas lecturas sirvan de criterio diagnóstico es que supuestamente son representativas
del nivel habitual de presión arterial del paciente en cualquier otra situación. Si las
cifras son elevadas se infiere que los niveles habituales de presión arterial del sujeto lo
son y. en consecuencia, se procede a una intervención para bajar dichos niveles.
Sin embargo, datos cada vez más numerosos (Pickering y Friedman, 1991; Jacob
et al., 1991; Pickering, 1 995) que respaldan los vigentes modelos explicativos de la
hipertensión esencial (Obrist, 1981, Fernández—Abascal y Calvo, 1985), coinciden en
señalar que este procedimiento estándar de evaluación y el planteamiento teórico que
subyace tras él son simplistas y conllevan un gran número de errores diagnósticos.
Siendo el problema de la representatividad de las lecturas clínicas de presión
arterial un punto clave en el diagnóstico de la hipertensión esencial, y el tema central
de la presente investigación, en este epígrafe se proponen algunos cambios en el sistema
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de evaluación y diagnóstico de la hipertensión esencial que pretenden mejorar el
procedimiento estándar utilizado en atención primaria, es decir, el procedimiento
estándar utilizado en el nivel asistencial en el que se detectan y al que acude la mayoría.
sino todas, las personas con hipertensión esencial. Por supuesto, el procedimiento que
aquí se propone no es el mejor de los posibles, pero ciertamente la posibilidad de otros
procedimientos teóricamente mejores se reduce cuando se tienen en cuenta las
limitaciones de equipamiento, personal y tiempo que sufren los centros de atención
primaria de nuestro país. Así, en aras de su viabilidad, en la propuesta de sistema de
evaluación y diagnóstico que a continuación se expone se ha tenido que renunciar a
ciertos procedimientos de medición de la presión arterial como, por ejemplo, la
evaluación mediante aparatos de registro ambulatorio continuo durante 24 horas
(Pickering, 199 la) o la evaluación en el laboratorio mediante la técnica del tiempo de
tránsito de pulso (Fernández-Abascal, 1984), cuyos costes en cuanto a equipamiento,
personal técnico cualificado y tiempo superan con creces los que actualmente pueden
soportar los centros de atención primaria.
A la hora de proponer un sistema de evaluación y diagnóstico de la hipertensión
esencial, un primer paso es definir exactamente qué información se persigue con dicho
sistema y, en este sentido, es fundamental que se responda a una cuestión clave: qué
indicadores o parámetros de la presión arterial deben ser considerados en la decisión
terapéutica. Un segundo paso será determinar la forma de proceder para evaluar esos
índicadores o parámetros.
5.1. PARÁMETROS
Numerosos estudios han puesto de manifiesto que la presión arterial elevada
puede, a medio y a largo plazo, incrementar la probabilidad de padecer trastornos
cardiovasculares. Como ya se ha señalado, los factores que parecen subyacer tras esta
relación entre presión arterial y riesgo de trastornos cardiovasculares son
fundamentalmente tres: (a) las elevaciones mantenidas de la presión arterial —los
promedios elevados—, (b> la reactividad de la presión arterial ante determinados
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estímulos —-las respuestas fásicas—, y (c) la velocidad de esos cambios de presión
arterial ante determinados estímulos (Pickering. 1987). Los dos últimos aspectos forman
parte del concepto de variabilidad.
Promedios
Existen numerosos datos empíricos que apoyan la relación entre promedios
elevados de presión arterial y trastornos cardiovasculares a medio y a largo plazo
(Akinkugbe, 1990; Pardelí, 1984; Pearce et al., 1992>. Cuando se hace referencia a
promedios o niveles elevados de presión arterial, lo que se pretende recalcar es que son
las presiones elevadas cuando se mantienen durante prolongados períodos de tiempo las
que parecen determinante para que se produzca un deterioro de los órganos
cardiovasculares (Pickering y Friedman, 1991). No obstante, bajo un mismo promedio
de presión arterial pueden existir patrones de frecuencia y de duración de los cambios
de presión arterial completamente diferentes y con riesgos de morbilidad asociados
también diferentes, por lo que se hace necesario obtener algún indicador de la
variabilidad.
Variabilidad
La imprecisión del concepto de variabilidad ha generado una serie de aparentes
contradicciones que han situado un halo de confusión a su alrededor. Dependiendo del
período de tiempo en que se consideren los cambios de presión arterial y en que se
comparen unas medidas de presión arterial con otras, se pueden distinguir, con fines
prácticos, dos tipos de variabilidad a considerar en la evaluación:
(1> Variabilidad entre los promedios de d¿ferentes situaciones (variabilidad
tónica). Para estimarla lo primero es averiguar los promedios de la presión
arterial en diferentes situaciones: el promedio de presión arterial en casa, el
promedio de presión arterial en el trabajo, etc. A continuación se estima si cada
uno de estos promedios es o no elevado. Y, por último, se comparan unas
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situaciones con otras para determinar si los promedios son siempre elevados, si
nunca son elevados o si lo son en unas situaciones sí y en otras no. Esta
información sobre la variabilidad de los promedios ante diferentes situaciones
es muy importante para estimar la gravedad del problema hipertensivo puesto
que una mayor variabilidad de los proínedios ante diferentes situaciones se ha
relacionado con una menor gravedad del proceso de hipertensión. Según los
trabajos del equipo de Pickering (Harshfield et al., 1990) una elevada
variabilidad se relaciona con hipertensión ligera. Este dato es coherente con los
modelos explicativos vigentes en hipertensión esencial, según los cuales una
elevada variabilidad tónica se corresponde con las fases iniciales del proceso de
hipertensión caracterizadas por una alta reactividad beta-adrenérgica (Obrist,
1981; Fernández-Abascal y Calvo, 1985>.
(2) Variabilidad de la presión arterial ante estímulos concretos o variabilidad
a cono plazo <variabilidad fásica). Hace referencia a la velocidad de los
cambios en presión arterial ante determinados estímulos. Esta variabilidad se
relaciona con un mayor deterioro de los barorreceptores y con una mayor
gravedad de la hipertensión (Clement et al., 1979). La variabilidad fásica se
refiere fundamentalmente a las «puntas» o disparos de presión arterial que no
son contrarrestados con eficacia por los mecanismos de autorregulación de la
presión arterial. La literatura defiende que la diferencia entre normotensos e
hipertensos no está únicamente en los niveles medios de presión arterial de los
hipertensos, sino en que presentan un mayor número de variaciones fásicas de
la presión arterial y que éstas tiene un rango mayor (Fernández-Abascal y
Calvo, 1985).
5.2. PROCEDIMIENTO DE EVALUACIÓN Y DIAGNÓSTICO
Puesto que los conceptos de promedio y variabilidad se articulan para mejorar
la evaluación de la presión arterial, un procedimiento de evaluación y diagnóstico de
la hipertensión esencial como conducta problemática debería evaluar:
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(1) El promedio de la presión arterial del individuo o medida representativa de
su nivel habitual de presión arterial.
(2) La variabilidad tónica o variabilidad entre los promedios de la presión
arterial que presenta el individuo en diferentes situaciones.
(3) La variabilidad fásica o variabilidad de la presión arterial que presenta el
individuo ante estímulos concretos.
En función de estos datos, el procedimiento debería determinar el diagnóstico
adecuado para las características de la presión arterial de un sujeto en concreto y cuál
es la relación de dichas características con el riesgo de sufrir futuros trastornos
cardiovasculares.
5.2.1. Evaluación de la presión arterial
Evaluación del promedio habitual de presión arterial
Numerosos trabajos han demostrado la menor representatividad de los promedios
de presión arterial estimados en situaciones clínicas con respecto a los promedios
estimados en situaciones no clínicas cuando el objetivo es discriminar entre grupos de
hipertensos y normotensos, ya que los primeros conllevan un mayor número de errores
de diagnóstico (Pickering et al., 1988). Esto ha puesto de relieve la necesidad de
comparar los promedios de presión arterial de las situaciones clínicas con los promedios
de las situaciones no clínicas para detectar los casos en que las elevaciones clínicas no
son representativas del promedio habitual.
Para conseguir la mayor validez posible en esta medida representativa de la
presión habitual del sujeto, supuestamente evaluable como promedio de la presión
arterial del sujeto en diferentes situaciones, es necesario comparar el promedio de
presión arterial clínico con el promedio de presión en otras situaciones como, por
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ejemplo, cuando el sujeto se encuentra en su casa o en su trabajo. De cada una de las
situaciones clínicas y no clínicas se obtendrán promedios en función de los cuales es
posible establecer un mayor o menor riesgo de padecer trastornos cardiovasculares.
Para obtener los promedios de presión arterial en las situaciones no clínicas
quizás el mejor sistema sería la utilización de un aparato automático de registro
ambulatorio continuo durante 24 horas. No obstante, su empleo en los centros de
atención primaria se ve restringido por el elevado coste económico de este tipo de
aparatos y por la gran cantidad de tiempo que requiere el análisis de los datos que
suministra. Por otro lado, tampoco este sistema está exento de ciertas críticas en cuanto
a su fiabilidad y validez, unas críticas que ya fueron expuestas en el capítulo cuarto al
hablar de los instrumentos de medida. En consecuencia, y teniendo en cuenta las
disponibilidades de los centros de atención primaria, se recomienda el autorregistro de
la presión arterial por parte del propio paciente mediante algún tipo de aparato
electrónico portátil (véase en Cooper, 1990, un exhaustivo análisis de las características
de los principales aparatos electrónicos portátiles de medida de la presión arterial).
Evaluación de la variabilidad tónica de la presión arterial
Por otra parte, la literatura sugiere que el comparar las presiones arteriales que
las personas tienen en diferentes situaciones puede aportar una información importante
para evaluar el grado de deterioro del funcionamiento hemodinámico que regula la
presión arterial. La variabilidad que existe entre los promedios de diferentes situacíones
refleja el adecuado o inadecuado funcionamientode los mecanismos hemodinámicos que
ajustan la presión arterial a unos u otros niveles. Como antes se ha mencionando, la
existencia de niveles mantenidos de presión arterial elevada en ciertas situaciones que
se alternan con niveles más bajos en otras situaciones (existencia de variabilidad tónica),
es reflejo de un menor deterioro del funcionamiento hemodinámico y una característica
de las fases iniciales del proceso de hipertensión en donde las elevaciones son
provocadas por una alta reactividad beta-adrenérgica. La existencia de variabilidad
tónica permite diagnosticar al sujeto en una fase del proceso hipertensivo previa a la
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cronificación, puesto que en la fase de cronificación los niveles de presión arterial se
encontrarían elevados de forma invariable y no existiría esa variabilidad de las
elevaciones. La falta de variabilidad tónica sugiere la existencia de alteraciones en los
mecanismos hemodinámicos de ajuste y, en consecuencia, un mantenimiento de las
elevaciones de presión arterial a todas las situaciones. La constatación de niveles
elevados de forma estable en todas las situaciones (no existencia de variabilidad tónica)
confirma el diagnóstico de hipertensión mantenida o cronificada. Esto pone de relieve
que para diferenciar algunos grupos es necesario conocer la existencia o no de
variabilidad tónica.
Partiendo por lo tanto de esta necesidad de considerar los promedios de presión
arterial en diferentes situaciones, resta determinar qué situaciones son las más
apropiadas, teniendo en cuenta que en cuantas más situaciones se muestree la presión
arterial, mejor indicador se obtendrá de la variabilidad tónica. Los datos que relacionan
las elevaciones de presión arterial con el riesgo de sufrir trastornos cardiovasculares han
utilizado fundaínentalmente promedios de ínedidas en casa y en el trabajo.
Evaluación de variabilidad fásica de la presión arterial
Existen numerosos datos empíricos a favor de que normotensos e hipertensos se
diferencian en sus patrones de respuesta ante diferentes tareas de laboratorio (Harstrup,
Light y Obrist, 1982>. Estos datos justifican el interés por evaluar la variabilidad de la
presión arterial ante estímulos concretos. No obstante, la literatura también presenta
resultados contrarios respecto a la existencia de diferencias en variabilidad fásica entre
normotensos e hipertensos. La aparición de datos contradictorios en este punto puede
deberse a dos razones. En primer lugar, a la ausencia de análisis y diferenciación del
tipo de tareas que se utilizan con el fin de provocar las elevaciones de presión arterial,
ya que las diferencias entre normotensos e hipertensos no se producen ante todo tipo
de tareas. En segundo lugar, a los errores de base cometidos en el diagnóstico de los
sujetos previamente clasificados como normotensos e hipertensos que han participado
en los estudios.
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En cuanto a la primera razón, la distinción de Obrist entre tareas activas y tareas
pasivas ha resultado de gran utilidad (Obrist, 1981). En general, los hipertensos
presentan ante tareas activas un mayor número de variaciones en presión arterial que
los normotensos. y además con un rango de variabilidad mayor (Obrist, 1981; Ditto,
1986; Nestel 1969, cf. Schneiderman, 1989; Steptoe, Melville y Ross, 1984), con las
repercusiones que estas elevaciones suponen para el incremento del riesgo de morbilidad
cardiovascular.
En cuanto a los errores de diagnóstico, es lógico suponer la ausencia de
diferencias significativas entre el grupo de hipertensos y el de normotensos en las
elevaciones de presión arterial producidas por un estimulo cuando, por ejemplo, en el
grupo de los hipertensos hay un porcentaje elevado de personas que erróneamente han
sido diagnosticadas de hipertensión, tal y como ocurre con las personas con hipertensión
de bata blanca.
A pesar de estas razones que explican la existencia de datos empíricos
contradictorios y pese a su teórica importancia, la medición de respuestas fásicas ante
determinados estímulos dificulta enormemente el procedimiento de evaluación al
requerir un mayor grado de control sobre los estímulos antecedentes y un método de
registro continuo de la presión arterial, lo que obliga a realizar este tipo de evaluaciones
en situaciones controladas de laboratorio. Por consiguiente, aunque la variabilidad fásica
podría contribuir a mejorar el diagnóstico de la hipertensión, la falta de estudios
concluyentes al respecto, unida a la dificultad que supone medir estas respuestas fásicas
de presión arterial, aconseja restringir la evaluación de la variabilidad fásica a un nivel
mayor de especialización que el propuesto en esta investigación, la cual pretende
diseñar un sistema de evaluación y diagnóstico para los centros de atención primaría.
5.2.2. Diagnóstico de la hipertensión esencial
La consideración conjunta de los promedios y la variabilidad de la presión
arterial de una persona en las diferentes situaciones permite un mayor grado de
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diferenciación diagnóstica. A continuación se analiza de qué forma va mejorando el
diagnóstico de la hipertensión esencial cuando se evalúan otras medidas no clínicas y
su variabilidad.
Diagnóstico en función de los promedios clínicos de presión arterial (nivel 1)
Cuando la decisión diagnóstica se hace en función de los promedios registrados
en la clínica el resultado es un diagnóstico de normotensión frente a un diagnóstico de
hipertensión. Cuando los niveles de presión arterial registrados en la situación clínica
son superiores a 140/90 mmHg el diagnóstico es de hipertensión, en caso contrario se
d iagnostica normotension.
Sin embargo, dado que estos promedios se calculan atendiendo a tan sólo tres
lecturas de presión arterial en un período de 2 a 3 meses y en una situación tan
específica, es sabido que este procedimiento suele sobreestimar el número de
hipertensos. Para evitar los errores diagnósticos implícitos en este procedimiento se
recurre a evaluar, además, los promedios de otras situaciones no clínicas.
Diagnóstico en función de los promedios clínicos y no clínicos de presión
arterial (nivel 2)
La mejora que supone para el diagnóstico la consideración conjunta de los
promedios clínicos y no clínicos quedó demostrada de forma paradigmática en el estudio
realizado por Pickering (1991). El trabajo fue realizado con 573 sujetos que habían sido
diagnosticados de normotensión e hipertensión en la situación clínica. Posteriormente
las presiones arteriales de todos los sujetos fueron también evaluadas en diferentes
situaciones de casa y del trabajo a fin de evitar los errores diagnósticos habituales que
se producen cuando únicamente se registran los niveles de presión arterial en la clínica.
Una vez tomadas las presiones ‘irteriales de cada persona en las diferentes situaciones,
se procedió a calcular los promedios de las presiones en situaciones no clínicas
obteniéndose de esta forma un promedio no clínico de sus presión arterial. La
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consideración conjunta de los promedios clínicos y no clínicos permitió clasificar a los
sujetos en cuatro grupos:
Grupo 1: Estos sujetos mostraban ambos promedios (clínico y no clínico> de
presión arterial elevados, y se les diagnosticó h¿~ertensión esencial.
Grupo 2: Los sujetos de este grupo mostraban un promedio no clínico de
presión arterial bajo y un promedio clínico elevado, y por eso se les diagnosticó
hipertensión de bata blanca.
(irupo 3: Estos sujetos presentaban un promedio no clínico de presión arterial
elevado y un promedio clínico bajo, y por ello se les diagnosticó
pseudonormotensión.
Grupo 4: Los sujetos presentaban ambos promedios (clínico y no clínico) de
presión arterial bajos, y se les diagnosticó normotensión.
Como se recordará, los criterios de normalidad son diferentes si las medidas de
presión se toman en la situación clínica o si se registran en otras situaciones fuera de
la clínica; incluso, dentro de estas últimas situaciones los criterios de normalidad son
distintos dependiendo de si se utilizan aparatos de registro automático continuo durante
24 horas o autorregistros realizados por los propios pacientes. Este último
procedimiento de evaluación es el que sugiere en esta propuesta y, por lo tanto, para
definir cuando los promedios no clínicos se consideran elevados se ha decidido acudir
al estudio de Mejia et al. (1990), el único estudio que se conoce que ha elaborado
normas para los autorregistros de presión arterial en casa. Como ya se explicó en el
capítulo cuarto, en este estudio se establece como criterio de la hipertensión los valores
de presión arterial que igualan o superan los 13 1/83 mmHg en los varones y los 12 1/78
ínmHg en las mujeres.
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No obstante, como ya se ha mencionado, la consideración conjunta de un único
promedio de las situaciones de casa y del trabajo, deja de lado la mayor diferenciación
diagnóstica alcanzable cuando se tiene en cuenta la variabilidad tónica. Por lo tanto,
siguiendo la línea de los últimos trabajos de diagnóstico de presión arterial que
coinciden en señalar esta necesidad de diferenciar a los hipertensos de los normotensos
en función de sus promedios y su variabilidad (Obrist, 1981, Fernández-Abascal y
Calvo, 1985; Schneiderman, 1989; Pickering y Friedman, 1991; Pickering, 1995;
Fernández-Abascal, 1993>. se propone un tercer nivel de evaluación y diagnóstico de
la hipertensión.
Diagnóstico en función de los promedios clínicos y no clínicos y de la
variabilidad tónica de la presión arterial (nivel 3)
El considerar la existencia o no de variabilidad tónica en las presiones arteriales
que se manifiestan en diferentes situaciones no clínicas como, por ejemplo, en dos
situaciones en casa y una en el trabajo, permite diferenciar un mayor número de grupos
entre los supuestamente hipertensos minimizando así los errores diagnósticos y
facilitando una u otra decisión terapéutica. Cuando se consideran los promedios
clínicos, los promedios no clínicos y la variabilidad tónica no clínica, entonces los
sujetos pueden clasificarse en ocho grupos en función de su presión arterial:
Grupo 1: Los sujetos presentan ambos promedios (clínico y no clínico> de
presión arterial elevados, sin variabilidad. Puesto que su presión arterial se
mantiene elevada en todas las situaciones sin excepción estos sujetos podrían se
diagnosticados de hipertensión esencial.
Grupo 2: Los sujetos muestran ambos promedios (clínico y no clínico> elevados,
pero con variabilidad. Aunque sus promedios son elevados tanto dentro como
fuera de la clínica, existen situaciones no clínicas en las que la presión arterial
se normaliza. Esta característica permite atribuirles un menor grado de
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cronificación con respecto a las personas del grupo anterior y hacerles un
diagnóstico de hipertensión reactivo.
Grupo 3: Estos sujetos presentan un promedio clínico de presión arterial elevado
y un promedio no clínico bajo, pero con variabilidad. En este caso el número
de situaciones en las que la presión arterial se normaliza es mayor, hasta el
punto de que los promedios no clínicos resultan bajos. Los sujetos de este grupo
recibirían el diagnóstico de hiperreactividad cardiovascular.
Grupo 4: Los sujetos muestran un promedio clínico de presión arterial elevado
y un promedio no clínico bajo, pero sin variabilidad, y así se les podría
diagnosticar hipertensión de bata blanca.
Grupo 5: Estos sujetos presentan un promedio clínico de presión arterial bajo
y un promedio no clínico elevado, sin variabilidad. Por lo tanto, los sujetos de
este grupo deberían recibir un diagnóstico de hipertensión, sin embargo, a tenor
de sus lecturas clínicas, se les podría denominar pseudonormotensos.
Grupo 6: Los sujetos muestran un promedio clínico de presión arterial bajo y
un promedio no clínico elevado, pero con variabilidad. El hecho de que en
algunas situaciones no clínicas los sujetos tengan presiones arteriales bajas, al
igual que en la situación clínica, obliga a diferenciar a estos sujetos de los
pseudonormotensos. Más bien su variabilidad recuerda a los sujetos del grupo
2 y, por todo ello, se les podría denominar pseudonormotensos con hipertensión
reactíva.
Grupo 7: En estos sujetos, ambos promedios (clínico y no clínico) de presión
arterial son bajos, pero con variabilidad. El hecho de que todos los promedios
sean bajos, aunque esporádicamente las presiones arteriales puedan elevarse,
permite diferenciar a estos sujetos de aquellos del grupo anterior que
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presentaban una menor variabilidad, y decir que los primeros presentan una
presión reactiva.
Grupo 8: Estos sujetos presentan ambos promedios (clínicos y no clínicos) de
presión arterial bajos, sin variabilidad. La ausencia constante de elevaciones de
presión arterial permite diagnosticar a estos sujetos de normotensión.
En la tabla 5.1 se pueden apreciar los diferentes niveles de evaluación de la
presión arterial y de diagnóstico de la hipertensión en función de que se considere
únicamente el promedio clínico, de que se consideren ambos promedios (clínico y no
clínico), y de que se tenga en cuenta además la variabilidad tónica entre las diferentes
situaciones no clínicas, en este caso dos situaciones de casa y una en el trabajo.
5.2.3. Determinación del riesgo asociado a las categorías de hipertensión
Un último pero importante aspecto a considerar en la evaluación y el diagnóstico
de la hipertensión esencial es el riesgo asociado a cada una de las categorías
diagnósticas mencionadas en el epígrafe anterior. Los diferentes niveles de diagnóstico
propuestos permiten diferenciar grupos o categorías de sujetos. Esta diferenciación
tiene, en primer lugar, un sentido puramente descriptivo. Es decir, cuando a una
persona se le diagnostica, por ejemplo, de hipertensión reactiva, este diagnóstico
describirá que dicha persona presenta ambos niveles (clínicos y no clínicos) de presión
arterial elevados, pero que las diferentes ínediciones en casa y en el trabajo revelan
cierta variabilidad, lo que diferencia a esta persona de otra diagnosticada de
hipertensión esencial que, por el contrario, no presenta esa variabilidad de la presión
arterial de unas situaciones a otras. Pese a ello, el diagnóstico no tiene sólo un objetivo
descriptivo, sino que además tiene un segundo y más importante objetivo de predicción,
según el cual se puede inferir que el sujeto con hipertensión reactiva tiene un menor
riesgo de morbilidad cardiovascular que el sujeto con hipertensión esencial y que, por
lo tanto, sobre éste último sería aconsejable algún tipo de intervención terapéutica.
HIPERTENSIÓN ESENCtAL
TABLA 5.1
Niveles de evaluación y diagnóstico de la hipertensión
PARÁMETROS DE LA PRESIÓN ARTERIAL
DIAGNÓSTICOPROMEDIOS VARIABILIDADTÓNICA
Clínica No Clínica Casal Casa2 Trabajo
NIVEL
¡
y
y
Hipertensión
Normotensión
NIVEL
2
A
A Hipertensión
Hipertensión de
Rata Blanca
Pseu do
normotensión
Normotensión
NIVEL
A
A
Sin variabilidad
A__]ffl¡ffl
Con variabilidad
Hipertensión
A A
Hipertensión
Reactiva
y
• Hiperreactividad
Cardiovascular
Sin variabilidad Hipertensión de
Bata Blanca• •
A
Sin variabilidad Pseudo
normotensiónA
Con variabilidad Pseudo
normotensión
con hipertensión
reactivaA A
y
A y y
Presión Arterial
Reactiva
Sin variabilidad
Normotensién
y y y
Nota.— En los casos con variabilidad sólo se muestra un ejeniplo de las múltiples
combinaciones en las que lo determinante para llegar a un diagnóstico u otro es la
presencia de un promedio no clínico alto o bajo de presión arterial.
La literatura no cuenta con datos concluyentes sobre cómo cada una de las
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categorías diagnósticas que se han mencionado se relacionan específicamente con la
probabilidad futura de padecer trastornos cardiovasculares, puesto que los estudios que
permitirían establecer esta relación no han llegado nunca a establecer los tres niveles
de evaluación de la presión arterial y de clasificación de la hipertensión que aquí se han
propuesto. No obstante, existen modelos teóricos y datos que, con mayor o menor
seguridad, permiten al menos hipotetizar el riesgo asociado a cada uno de los
diagnósticos propuestos en cada uno de los niveles.
Riesgo asociado a las categorías diagnósticas del nivel ¡
Este nivel de diagnóstico es el utilizado habitualmente en la práctica clínica de
los centros de atención primaria. Existen numerosos datos que, desde el estudio
Framingham, han permitido establecer claramente que los hipertensos tienen un riesgo
de padecer trastornos cardiovasculares mayor que los normotensos, especialmente
cuando se trata de elevaciones de la presión sistólica (Vokonas et al., 1988; Kannel,
1993).
Riesgo asociado a las categorías diagnósticas del nivel 2
Si se cruzan dos ejes de coordenadas que representen los promedios de presión
arterial clínicos y no clínicos, en función de los que se realiza el diagnóstico de este
nivel, el resultado son cuatro cuadrantes o diagnósticos que se corresponden con niveles
de riesgo diferentes. En el primer cuadrante, las personas con ambos promedios altos,
diagnosticadas de hipertensos, serían también los de mayor riesgo asociado, junto con
los pseudonormotensos del segundo cuadrante que, pese a no tener elevadas sus cifras
clínicas, son igualmente hipertensos porque tienen promedios no clínicos altos. El hecho
de que en la situación clínica no se detecten las presiones elevadas de estos últimas
personas se debe únicamente a un problema del sistema de registro y no a una menor
gravedad del problema. Se considera, pues, que, en cuanto a sus cifras de presión
arterial se refiere, la hipertensión y la pseudonormotensión tendrían el mismo grado de
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riesgo asociado, un riesgo que sería el mayor de todas las categorías diagnósticas del
nivel 2.
En el tercer cuadrante se agruparían los sujetos con ambos promedios, clínico
y no clínico. bajos, y que sirven como grupo de referencia. Respecto a los sujetos con
hipertensión de bata blanca, aquellos que ocuparían el cuarto cuadrante caracterizado
por un promedio clínico alto y un promedio no clínico bajo de presión arterial, la
literatura coincide en indicar que su riesgo es menor que el de los sujetos con
hipertensión. Desde que Sokolow y su grupo de investigación (Sokolow et al., 1980>,
utilizando registros ambulatorios de 24 horas, encontraron que las diferencias entre las
presiones arteriales clínicas y las de casa se relacionaban negativamente con daños en
los órganos cardiovasculares implicados, de modo que a mayores diferencias menores
daños, numerosos datos han confirmado esa ausencia de riesgo. Floras et al. (1981)
encontraron que el 64% de los pacientes con hipertensión mantenida presentaba daños
en los órganos cardiovasculares correspondientes mientras que sólo el 19% de los
diagnosticados con hipertensión de bata blanca presentaba tales daños. También
encontraron que, en general, las personas con hipertensión de bata blanca tenían una
mayor sensibilidad de los barorreceptores. Perloff et al. (1983, 1989) descubrieron que
entre los pacientes con promedios clínicos de presión arterial elevados, aquellos que
presentaban los promedios no clínicos bajos tenían un menor riesgo cardiovascular que
los que presentaban ambos promedios elevados. Concluyeron, pues, que los promedios
no clínicos añadían un importante poder de predicción a los promedios clínicos. En un
estudio prospectivo presentado por Pickering (1991, en preparación) se analizaba la
prevalencia de trastornos cardiovasculares en los diferentes grupos. Mientras que la
prevalencia era de 4,4% en los hipertensos, únicamente era de 2,1% en los sujetos con
hipertensión de bata blanca.
En resumen, son numerosos los estudios que apoyan que las personas con
hipertensión de bata blanca son un grupo de bajo riesgo (Pickering, 1991). Lo que no
parece tan claro es si ese riesgo, claramente inferior al de los hipertensos, es superior
al de los normotensos, puesto que existen datos contradictorios a este respecto
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(Sokolow, 1988; Floras et al., 1963). En este sentido, es ilustrativo el estudio de White
et al. (1989) que comparó los daños cardiovasculares de tres grupos de sujetos: con
hipertensión de bata blanca, con hipertensión esencial y con normotensión. White et al.
encontraron diferencias significativas entre normotensos e hipertensos, pero no entre
normotensos y sujetos con hipertensión de bata blanca. Sin embargo, Julius, Mejia.
iones et al. (1990) han presentado datos que indican que las personas con hipertensión
de bata blanca, a tenor de su tasa cardíaca y de su historia familiar de hipertensión, se
encuentran en una situación de alto riesgo de padecer en el futuro hipertensión. Es más,
en este último estudio, las personas con hipertensión de bata blanca mostraban una alta
resistencia vascular en el antebrazo lo que sugiere, según Julius et al., el inicio de
cambios vasculares estructurales.
Parece, pues, que no existe acuerdo en la literatura sobre si las personas con
hipertensión de bata blanca tienen o no un mayor riesgo de sufrir trastornos
cardiovasculares que los normorensos, y, por tanto, son necesarios más estudios donde
se consideren estos diagnósticos y su relación con el riesgo de morbilidad
cardiovascular. Esta situación pone aún más de relieve la necesidad de realizar los
diagnósticos del nivel 3, los cuales permiten averiguar cuando los sujetos con
hipertensión de bata blanca se diferencian de los hiperreactivos cardiovasculares y, si
entonces, su riesgo es o no más elevado que el de los normotensos (en principio, es de
suponer que no).
En conclusión, los diagnósticos del nivel 2 van asociados, como ocurría en el
nivel 1, a dos únicos niveles de riesgo. El grupo de los hipertensos y
pseudonormorensos que tendrían un riesgo alto de padecer trastornos cardiovasculares,
y el grupo de personas con normotensión o con hipertensión de bata blanca que
tendrían un riesgo bajo. aunque podría haber mínimas diferencias de riesgo entre estos
últimos.
Riesgo asociado a las categorías diagnósticas del nivel 3
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La propuesta de diagnósticos del nivel 3 pretende eliminar la dicotomía de riesgo
alto o bajo proporcionando una continuidad en el riesgo de morbilidad cardiovascular
más acorde con los modelos actuales de hipertensión esencial que entienden ésta como
un proceso con diferentes fases y con diferentes niveles de riesgo. Así, el
establecimiento del riesgo asociado a los grupos de hipertensión reactiva,
hiperreactividad cardiovascular, pseudonormotensión con hipertensión reactiva y presión
arterial reactiva, se infiere de los modelos explicativos de Obrist (1981) y Fernández-
Abascal y Calvo (1985). De esta forma la variabilidad tónica se conjuga con los
promedios para añadir información sobre el mayor o menor grado de deterioro de los
mecanismos implicados en la presión arteria] y, por lo tanto, el mayor o menor grado
de riesgo cardiovascular. En función de los promedios y de la variabilidad se puntúa
el mayor o menor riesgo de cada uno de los grupos en una escala ordinal de 1 a 5, en
la que 1 implica el mayor riesgo de padecer trastornos cardiovasculares y 5 el menor
riesgo (véase la tabla 5.2>.
TABLA 5.2
Riesgo asociado a los diagnósticos del nivel 3
DIAGNÓSTICO EN EL NIVEL 3 POSIBLE RIESGO
Hipertensión Esencial
Hipertensión Reactiva 2
H iperreactividad Cardiovascular 3
Hipertensión de Bata BIanca 3, 4 ó 5
Pseudonormotensión 1
Pseudonormotensión con 2
Hipertensión Reactiva
Presión Arterial Reactiva 3
Normotensión 5
Los grupos extremos de riesgo de los diagnósticos del nivel 2 serían también en
el nivel 3 los grupos con mayor y menor riesgo. Es decir, los sujetos con un riesgo alto
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según el nivel 2 (hipertensos ypseudonormotensos). tendrían lógicamente una valoración
de 1, representativa de un riesgo mayor y por encima del de los demás grupos.
Mientras que a los sujetos con un riesgo bajo en el nivel 2 (normotensos e hipertensos
ante bata blanca), se les puntuaría lógicamente con los valores de la escala que
implican un riesgo menor, es decir, con una puntuación de 5. No obstante, la falta de
datos concluyentes sobre si, en comparación a la normotensión o a las categorías cori
promedios bajos de presión arterial pero con variabilidad, la hipertensión de bata blanca
es una condición que puede conducir con mayor probabilidad a la hipertensión y, por
ende, a un mayor riesgo de morbilidad cardiovascular, queda reflejada en la tabla 5.2
con la triple asignación de las puntuaciones 3, 4 y 5. Los valores intermedios 2 y 3 de
riesgo quedarían reservados para aquellas personas con presiones arteriales elevadas en
algunas situaciones, pero no en todas. En función de la frecuencia mayor o menor dc
las elevaciones en el conjunto de las situaciones muestreadas, se establecían diferentes
diagnósticos en el nivel 3, los cuales sirven ahora para establecer diferentes niveles de
riesgo.
Los sujetos hiperreactivos cardiovasculannente eran personas que tenían bajos
los promedios de presión arterial en situaciones no clínicas, aunque sus n¡veles en la
clínica fueran elevados. Esto en principio les hace tener una probabilidad muy baja de
padecer trastornos cardiovasculares. Sin embargo, la existencia de variabilidad tónica
en las situaciones no clínicas revela que estos pacientes tienen elevaciones de presión
arterial que, si bien no es posible determinar su frecuencia, si se puede afirmar que
tales elevaciones afectan a otras situaciones aparte de la situación clínica, lo que les
coloca en una posición de mayor riesgo con respecto a los sujetos normotensos y quizás
también con respecto a los sujetos con hipertensión de bata blanca cuyas elevaciones se
limitan a la situación clínica. Por esta razón, los pacientes con hiperreactividad
cardiovascular han recibido una puntuación de 3 en la escala de valoración del riesgo.
Subyace tras este diagnóstico de hiperreactividad cardiovascular la hipótesis de que
existe una mayor reactividad beta-adrenérgica responsable de las elevaciones de presión
arterial y que ésta se ha generalizado a un mayor número de situaciones. Se hipotetiza
que en el caso de los sujetos hiperreactivos la generalización no es demasiado elevada,
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ya que la tasa de elevaciones de presión arterial entre las situaciones muestreadas es
pequeña, tal y como refleja el hecho de que los promedios no clínicos sean bajos. No
obstante, si las elevaciones son más frecuentes los promedios clínicos pueden verse
afectados, tal es el caso de los hipertensos reactivos que tienen ambos promedios
elevados (clínicos y no clínicos), pese a que todavía existen situaciones donde muestran
presíones arteriales en los limites de normalidad. Es probable que el riesgo de los
hipertensos reactivos sea mayor que el de los hiperreactivos cardiovascularmente, ya
que el hecho de que sus elevaciones sean más frecuentes puede interpretarse bien como
un déficit en el funcionamiento de los mecanismos de regulación de la presión arterial,
o bien como la existencia de dificultades para volver las elevaciones a sus niveles
normales, o bien, simplemente, como un modo de enfrentamiento activo a las demandas
del medio —ya sea porque las situaciones ambientales son especialmente demandantes
de enfrentamiento activo o sencillamente porque el sujeto lo interpreta de esta forma—.
Cualquiera que sea la razón, razones que no parecen incompatibles sino
complementarias, la consecuencia es que el riesgo de desarrollar hipertensión mantenida
es predeciblemente mayor en los hipertensos reactivos que en los hiperreactivos
cardiovascularmente, por lo que se ha determinado atribuir a estos primeros una
puntuación de 2 en la escala de riesgo.
Respecto a los sujetos conpseudonormotensión con hipertensión reactiva, no hay
datos que sugieran que su riesgo de padecer trastornos cardiovasculares sea diferente
al de los sujetos con hipertensión reactiva. El hecho de que los primeros tengan los
promedios clínicos bajos no parece relevante en lo que se refiere al riesgo, ya que se
asume que las medidas obtenidas en la situación clínica son menos representativas de
la presión habitual del sujeto que las medidas no clínicas ya que las primeras sólo
representan el promedio de tres valores tomados a lo largo de tres meses, unos valores
que, por otro lado, pueden estar distorsionados por la falta de habituación y por otros
factores específicos (por ej., presencia de una persona del sexo contrario, de una
persona con un status profesional capaz de decidir sobre la salud del paciente, etc.) que
ya han sido mencionados en el capítulo cuarto a propósito de este procedimiento
estándar de medición clínica. Por el contrario, las medidas no clínicas suelen ser el
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resultado de promediar muchos más registros, en muchas más situaciones, lo cual
probablemente contrarreste mejor el problema de la falta de habituación. Además, las
medidas no clínicas realizadas por el propio sujeto no se ven afectadas por los factores
específicos de la situación clínica anteriormente citados.
En relación a los sujetos con presión arterial reactiva, tampoco hay datos que
hagan suponer que su riesgo de ínorbilidad cardiovascular sea distinto al de los sujetos
con hiperreactividad cardiovascular, ya que la única diferencia entre ambos grupos de
sujetos es que los hiperreactivos cardiovasculares muestran presiones arteriales en la
clínica, mientras que los primeros no. Siguiendo el mismo argumento expuesto antes
sobre la representatividad de las presiones arteriales clínicas, parece lógico atribuir a
las personas con presión arterial reactiva un riesgo de 3, el mismo que se atribuyó a los
hiperreactivos cardiovasculares.
Por último, debe quedar claro que, dado que este sistema de evaluación y
diagnóstico de la hipertensión esencial no ha sido utilizado aún en atención primaria,
obviamente no es posible por el momento disponer de datos que apoyen la relación
entre grupos diagnósticos y riesgo de morbilidad cardiovascular que aquí se ha
propuesto. Es cierto, también, que el sistema no está exento de críticas (algunas de las
cuales ya han sido mencionadas a lo largo de estas páginas) y que podría mejorarse.
Pero, aún contando con ciertos aspectos que se han de mejorar, el sistema propuesto
supone un cambio cualitativo en la evaluación de la hipertensión y puede servir de
punto de partida para investigaciones futuras que mediante diseños longitudinales
puedan aclarar de una forma más precisa la relación entre hipertensión esencial y riesgo
de morbilidad cardiovascular.
CAPITULO 6
CONCLUSIONES Y PUNTOS DE PARTIDA
Como se ha venido demostrando a lo largo de estos capítulos, las elevaciones
de presión arterial bajo ciertos parámetros de intensidad, frecuencia y duración,
incrementan el riesgo de padecer trastornos cardiovasculares. Las medidas de promedio
y variabilidad son los indicadores habituales de esos parámetros de la presión arterial,
y su relación con el riesgo de padecer trastornos cardiovasculares ha sido repetidamente
puesta de manifiesto, especialmente en el caso de los promedios. Promedio y
variabilidad de la presión arterial se conforman como dos características individuales
claves para determinar la decisión terapéutica en el área de la hipertensión esencial, ya
que permiten inferir La mayor o menor gravedad del proceso hipertensivo y, así, aplicar
uno u otro tipo de medidas terapéuticas. En conclusión, para determinar cuándo la
respuesta de presión arterial es inadecuada, se hace necesario tener en cuenta como
criterio diagnóstico fundamental el promedio de la presión arterial y, como criterio
secundario, la variabilidad tónica y fásica de la presión arterial. Así, cualquier estudio
de evaluación o tratamiento de la hipertensión esencial debería determinar una medida
del promedio de la presión arterial junto con alguna medida de su variabilidad.
Cuando se evalúa la presión arterial mediante la obtención de alguna medida de
su promedio, el objetivo es encontrar una medida representativa de la presión habitual
o «presión arterial verdadera» del sujeto, la cual, supuestamente, es uno de los factores
etiológicos claves en el desarrollo de los trastornos cardiovasculares. Para cumplir ese
objetivo, el procedimiento estándar que se utiliza en los centros de atención primaria
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es tomar «dos medidas ide presión arterlall y promediar los valores si la diferencia
entre ambas no rebasa los 5 mmHg; si la diferencia es mayor se hace una tercera
determinación pasados unos minutos y se calcula el promedio de las medidas»
(Ministerio de Sanidad y Consumo, 1990, p. 29). Sin embargo, una abundante literatura
ha demostrado que en numerosas ocasiones existe una gran discrepancia entre los
promedios de presión arterial que se obtienen en la situación clínica según ese
procedimiento, y los promedios que se obtienen en situaciones no clínicas como, por
ejemplo, en casa y en el trabajo, mediante los aparatos de registro automático continuo
durante 24 horas o mediante los autorregistros de los propios pacientes. Es más, la
opinión más generalizada entre los investigadores es que las lecturas de presión arterial
tomadas en las situaciones no clínicas proporcionan, en comparación a aquellas tomadas
en la situación clínica, una medida más representativa de nivel de presión habitual del
sujeto, y esto fundamentalmente por dos motivos. En primer lugar, por el mayor
número de mediciones que conllevan los procedimientos de evaluación no clínicos; en
segundo lugar, por las características especificas de la situación de evaluación clínica
que en muchas ocasiones provocan respuestas de activación que distorsionan la
medición. Por tanto, las medidas clínicas de presión arterial resultan insuficientes para
hacer una evaluación de la mayor o menor gravedad del proceso hipertensivo en el que
los pacientes se encuentran, ya que se obtienen en una situación muy específica y,
además, ésta es una única situación en un muestreo de posibles situaciones. Por estas
razones, cuando el diagnóstico de hipertensión se realiza únicamente en función de las
medidas clínicas se cometen con frecuencia graves errores como, por ejemplo,
diagnosticar de hipertensión a personas que sólo tienen elevaciones de presión arterial
en la situación clínica (hipertensión de bata blanca), no detectar a sujetos que tienen
promedios elevados de presión arterial fuera de la clínica (pseudonormotensión), o
incluso diagnosticar de hipertensión a sujetos normales que requieren de cierta
exposición a la situación de medida clínica para habituarse a ella. En conclusión, a la
hora de hacer una evaluación y diagnóstico de la hipertensión, la fiabilidad y validez
de las lecturas clínicas de presión arterial se debe poner a prueba poniéndolas en
comparación con las lecturas de presión arterial que se obtengan en casa y en el trabajo.
Cualquier estudio de evaluación o tratamiento de la hipertensión esencial que, por tanto,
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estuviera interesado en el nivel habitual de presión arterial de las personas, debería
utilizar tanto medidas de presión arterial tomadas en situación clínica como medidas
de presión arterial tomadas en situaciones no clínicas como, por ejemplo, en casa y en
el trabajo.
La variabilidad inherente a la presión arterial como respuesta de un organismo
en continua adaptación a su medio ha puesto de relieve la necesidad de tomar un
número suficientemente amplio de lecturas de la presión arterial con el fin de
incrementar la fiabilidad y validez de cualquier procedimiento que pretenda obtener una
medida representativa de la presión arterial habitual del sujeto. En este sentido, los
datos de la literatura son bastante unánimes al afirmar que cuantas más medidas se
tomen en una situación dada para calcular los promedios y la variabilidad, más fiable
y válido será ese procedimiento. De hecho, el escaso número de medidas es uno de los
motivos por los que el procedimiento estándar de evaluación de la presión arterial en
la clínica comete un buen número de errores diagnósticos. En conclusión, cualquier
estudio de evaluación y tratamiento de la hipertensión debería incluir un número
suficiente de medidos de la presión arterial en cualquiera de sus fases, es decir, tanto
en el establecimiento de la línea base como en la evaluación al final del tratamiento o
en el seguimiento.
En resumen, una posible solución para evitar los errores diagnósticos que
acarrea el procedimiento estándar de evaluación y diagnóstico de la hipertensión
esencial pasa por utilizar un procedimiento que a partir de un número amplio de
lecturas mida la presión arterial en situaciones clínicas y no clínicas y que, por tanto,
pueda estimar los promedios clínicos y no clínicos de la presión arterial, así como su
variabilidad tónica. En el capítulo quinto, bajo la denominación de nivel 3 de evaluación
y diagnóstico, se ha propuesto una forma viable de llevar a cabo dicho procedimiento
en los centros de atención primaria con la utilización conjunta de medidas tomadas en
la clínica por los profesionales de la salud y medidas tomadas en casa y en el trabajo
por el propio paciente. Este procedimiento alternativo de evaluación de la presión
arterial perínite realizar diagnósticos más específicos de las diferentes condiciones
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relacionadas con la hipertensión esencial y de las distintas fases de ésta (hipertensión
de bata blanca, hiperreactividad cardiovascular, hipertensión reactiva, etc.), lográndose
así una mayor diferenciación diagnóstica que es más indicativa del grado de deterioro
cardiovascular de las personas.
Los errores diagnósticos que se cometen al utilizar el procedimiento estándar de
evaluación clínica de la presión arterial tienen importantes repercusiones sanitarias y
socioeconómicas, ya que un buen número de personas están recibiendo medicación sin
necesidad puesto que no tienen un nivel alto de presión arterial a pesar de que sus
valores clínicos si lo sean. Pero, además, esos errores tienen también importantes
repercusiones a la hora de evaluar la eficacia de los tratamientos contra la hipertensión
puesto que son una gran fuente de confusión. La mayoría de los estudios únicamente
suelen incluir medidas clínicas de la presión arterial y, por lo tanto, todo el proceso de
evaluación-intervención en dichos estudios se ve afectado por tales errores. La elevada
prevalencia del fenómeno de hipertensión de bata blanca, así como el alto número de
sujetos que necesita más de tres medidas para habituarse a la evaluación clínica, juega
en beneficio de la supuesta eficacia de muchos tratamientos que implican la habituación
de los sujetos a los estímulos relacionados con las situaciones clínicas. Por ejemplo, los
tratamientos psicológicos en que se han tomado un número insuficiente de lecturas de
la presión arterial durante el período de línea base, evitándose con ello la posibilidad
de que los sujetos evaluados se habitúen a la situación de registro, pueden acarrear que
la habituación se produzca después, durante el tratamiento, con la consiguiente
sobreestimación de las disminuciones de presión arterial debidas al propio tratamiento.
Por lo tanto, se requieren nuevos estudios sobre la eficacia de los tratamientos
conductuales que permitan diferenciar la eficacia de los tratamientos conductuales de
la eficacia debida al propio registro de la presión arterial per se.
La hipertensión esencial es un problema que surge y se mantiene por múltiples
factores. Las elevaciones de presión arterial no son unas respuestas aisladas con unos
antecedentes y unas consecuencias aisladas, sino que están en relación con todas las
demás respuestas del individuo y con el modo particular que cada persona tiene de
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enfrentarse al mundo y maximizar las consecuencias positivas de éste. La investigación
a este respecto es incipiente, y es necesario explorar más a fondo los aspectos
psicológicos relacionados con las elevaciones de presión arterial. Sin embargo, a pesar
de que la investigación está en sus inicios, el considerar a la hipertensión como un
problema idiosincrásico originado y mantenido por múltiples factores relacionados con
el estilo de vida tiene ya importantes repercusiones como, por ejemplo, la necesidad de
poner en marcha una evaluación funcional y un tratamiento individualizado de cada caso
y, cuando esto no sea posible, la utilización de tratamientos multicomponentes que
puedan actuar sobre los diferentes factores que originan y mantienen las elevaciones.
De hecho, la literatura señala que los tratamientos para la hipertensión son más eficaces
cuantos más niveles y componentes relacionados abarquen y cuanto más se relacionen
con las características de los sujetos. Desde el punto de vista psicológico, los
tratamientos más eficaces en general son los tratamientos para el control de estrés, por
lo que se recomienda su utilización al objeto de incrementar la tasa de éxito de las
intervenciones conductuales. Además, es importante examinar que características
individuales modulan la eficacia de los tratamientos. La literatura señala que los
tratamientos contra la hipertensión son más eficaces cuando más altas son las presiones
arteriales clínicas de los pacientes antes del tratamiento, pero pocos datos más hay al
respecto. Es necesario comprobar si esta relación se produce sólo cuando las presiones
pretratamiento se evalúan en la clínica o si también ocurre cuando se evalúan en otras
situaciones no clínicas, y examinar cuál es el poder de predicción conjunta de ambas
variables y de otras como, por ejemplo, la variabilidad fásica que parece también estar
relacionada con la gravedad del proceso de la hipertensión.
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PLANTEAMIENTO GENERAL
7.1. INTRODUCCION
Comienza la segunda parte de esta tesis doctoral con un capítulo en el cual se
hace un planteamiento general de la investigación empírica que se desarrollará en los
próximos capítulos. La necesidad de incluir este apartado viene determinada por el
hecho de que los tres estudios que más adelante se presentarán han sido realizados con
los mismos sujetos y que éstos pasaron por unas condiciones comunes que son
precisamente el objeto de este capítulo de planteamiento general. De esta forma, el
capítulo pretende servir de encuadre para ubicar los trabajos de investigación que
ocuparán los capítulos posteriores.
Proyecto de investigación
La falta de validez de los valores clínicos de presión arterial como indicadores
de los niveles habituales de los sujetos en otras situaciones genera numerosas
complicaciones en el proceso de evaluación e intervención de la hipertensión esencial,
unas complicaciones que han sido señaladas con mayor detenimiento en la parte de
conceptualización.
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En las fases de evaluación, la falta de validez de las medidas clínicas —que son
actualmente el criterio principal del diagnóstico de la hipertensión esencial— acarrea un
gran número de errores diagnósticos como, por ejemplo, el de exagerar la prevalencia
de los personas con hipertensión. Los datos apuntan a que la situación clínica es una
situación altamente específica cuyas características la hacen especialmente poco
adecuada para medir valores de presión arterial que se pretende sean representativos de
los mostrados en otras situaciones. Para contrastar la validez de los valores clínicos de
presión arterial y conseguir un diagnóstico más diferenciado se ha propuesto en la parte
de conceptualización un procedimiento de evaluación y diagnóstico que es precisamente
lo que se va a aplicar en el primer estudio de este proyecto de investigación.
El procedimiento de evaluación y diagnóstico incluye, en primer lugar, la
evaluación de los promedios clínicos y no clínicos, conjuntamente con la evaluación de
la variabilidad entre los promedios no clínicos (variabilida tónica), aspectos todos ellos
que han sido relacionados con el grado de deterioro cardiovascular que acarrea el
proceso de hipertensión. Pero, puesto que la respuesta de presión arterial debe ser
considerada en relación con otras respuestas, se evalúan en segundo lugar un conjunto
de variables cognitivas, motoras y fisiológicas que, por diferentes razones, podrían estar
relacionadas con las elevaciones de presión arterial en las diferentes situaciones y con
el grado de deterioro cardiovascular. Sin embargo, escapa al objetivo de la presente
tesis doctoral el exponer los resultados de la evaluación de esas variables cognitivas,
motoras y fisiológicas, ya que en dicha fase de evaluación, el propósito más importante
de esta investigación es poner a prueba la validez de los valores de presión arterial
registrados siguiendo el procedimiento clínico estándar de los centros de atención
primaria.
Por lo que se refiere a los tratamientos, ya se señaló en la parte de
conceptualización que, pese al gran número de estudios existentes, hay planteadas serias
dudas sobre la eficacia de los tratamientos conductuales, una eficacia que podría haberse
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sobreestimado por diversas causas relacionadas con la falta de validez de los valores
clínicos de presión arterial y con su tendencia a la baja tras repetidas mediciones. Por
esta razón, los datos sobre eficacia de los tratamientos que se han obtenido sin tener en
cuenta un número suficiente de registros clínicos de línea base o que, en su defecto, no
han incluido otros criterios de eficacia —medidas no clínicas de presión arterial,
medidas de laboratorio, etc.—, resultan dudosos y deben ser comprobados en nuevas
investigaciones.
El hecho de que, en muchas personas, las presiones clínicas disminuyan después
de repetidas lecturas por un posible efecto de habituación, hace suponer que la
exposición a la situación de medida, sin tratamiento alguno, puede resultar eficaz para
disminuir las presiones arteriales. Por lo tanto, la eficacia de los tratamientos en los que
se incluye el registro repetido de la presión arterial podría estar contaminada por la
eficacia debida a esa exposición repetida.
La presente investigación, en su segundo estudio, pretende poner a prueba la
eficacia del tratamiento conductual que, hasta el momento, mejores resultados ha
obtenido para disminuir los valores de presión arterial: el entrenamiento en control de
estrés (véase el capítulo segundo). Asimismo, se pretende comprobar la eficacia
diferencial de este entrenamiento en comparación a un procedimiento que solamente
incluya la medición de la presión arterial de forma repetida. Para evitar que la medida
de presión arterial obtenida en el diagnóstico no sea representativa del nivel habitual de
presión arterial de la persona, es decir, no sea válida, el procedimiento de evaluación
propuesto conlíeva, además de la evaluación de la presión arterial en la clínica, un
número suficiente de autorregistros de presión arterial en diferentes situaciones no
clínicas. Después de que todos los sujetos durante 16 días evalúen su presión arterial
según dicho procedimiento, se procederá a aplicar a algunos de ellos el entrenamiento
en control de estrés. Al final de la intervención se aplicará nuevamente el procedimiento
de evaluación, con el objeto de analizar los cambios producidos en la presión arterial.
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Este proceso permitirá averiguar si las disminuciones de presión arterial de los sujetos
que fueron entrenados en control de estrés y que además registraron su propia presión
arterial en repetidas ocasiones, son superiores a las de los sujetos que sólo realizaron
los autorregistros de presión arterial. Es muy posible que la exposición a la situación
de medida de la presión arterial vaya a producir por sí misma una eficacia que deberá
tenerse en cuenta.
Finalmente, la investigación, dentro de su tercer estudio, pondrá a prueba el
poder de predicción que tienen los indicadores de gravedad utilizados en el
procedimiento de evaluación (promedios clínico y no clínico de la presión arterial y
variabilidad tónica de ésta) para predecir tanto la eficacia del entrenamiento en control
de estrés con autorregistros de presión arteria) como la eficacia de los autorregistros de
presión arterial por sí solos.
7.2. OBJETIVOS GENERALES
Los objetivos generales de esta investigación se derivan de las conclusiones y
puntos de partida planteados en la parte conceptual y referidos tanto a la evaluación
como a la intervención en hipertensión esencial. La presente investigación tiene por
objeto examinar:
O La validez de los valores clínicos de presión arterial como indicadores del
nivel habitual de presión arterial de las personas. Esos valores son el resultado de las
mediciones de presión arterial que se realizan habitualmente en los centros de salud de
nuestra comunidad y que son el eje central del diagnóstico y la decisión terapeútica en
hipertensión esencial.
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• Las repercusiones diagnósticas de utilizar medidas no clínicas como alternativa
o complemento de las medidas clínicas de presión arterial.
• La eficacia diferencial de un entrenamiento en control de estrés con
autorregistros de la presión arterial frente a un procedimiento de control de solo
autorregistros utilizando, para ello, valores de la presión arterial que sean
representativos de la presión arterial habitual de los sujetos en las diferentes situaciones.
• El poder de predicción que tienen los indicadores de gravedad utilizados en
el procedimiento de evaluación y diagnóstico de la hipertensión (promedios y
variabilidad de la presión arterial) para pronosticar el éxito de las intervenciones
realizadas.
7.3. METODO
7.3.1. Sujetos
En esta investigación participaron 43 varones diagnosticados de hipertensión que
se encontraban de forma estable bajo algún tipo de tratamiento médico. Los sujetos
fueron remitidos por sus médicos de cabecera para que se llevase a cabo una evaluación
más exhaustiva de su presión arterial dado que sus valores no habían sido controlados
con las terapias aplicadas hasta la fecha. Todos los sujetos pertenecían a los centros de
salud de Pozuelo de Alarcón y de Monterrozas, ambos situados en la Comunidad de
Madrid, y participaron voluntariamente en esta investigación firmando un documento
en el que aceptaban intervenir tanto en la fase de evaluación como de tratamiento.
Todos los sujetos ignoraban el objetivo de la investigación, y durante la fase de
evaluación inicial ni siquiera supieron que algunos podrían recibir luego un tratamiento
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psicológico, aunque fueron informados de que era parte de la evaluación de su
hipertensión.
Criterios de inclusión
(a) Presentar valores de presión sistólica yio diastólica no controlados, es decir,
valores por encima de los niveles establecidos para la normotensión —140/90 mmHg
(OMS 1984)— en la evaluación de la presión arterial realizada en la situación clínica.
(b) Confirmación diagnóstica de la hipertensión a partir de tres lecturas tomadas
en la clínica en diferentes momentos a lo largo de un período de 2 a 3 meses de
acuerdo con las recomendaciones actuales (Ministerio de Sanidad y Consumo. 1990;
Pearce, Grimm, Rao et al., 1992).
(c) Mantener la misma medicación o la misma dieta alimenticia durante el
tiempo que duró la investigación.
Cálculo del tamaño de la muestra
Dado que uno de los objetivos principales de esta investigación es la
comparación de un entrenamiento en control de estrés con un procedimiento de control
de autorregistro de la presión arterial, se calculó el tamaño de la muestra adecuada para
conseguir la potencia estadística suficiente para ese tipo de estudio comparativo. El
tamaño de la muestra fue calculado de forma independiente para la presión sistólica y
para la diastólica. La fórmula para el cálculo depende de tres parámetros (Carné,
Moreno, Porta Serra y Velilla, 1989). El primer parámetro es el nivel de sensibilidad
en la comparación de los grupos en estudio o, dicho de otra forma., la diferencia
mínima de presión arterial entre tratamientos que se considera relevante detectar. Este
parámetro se caicula habitualmente restando a la eficacia media del tratamiento utilizado
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en el grupo experimental, la eficacia media de la intervención utilizada en el grupo de
control, y, por lo tanto, para su cálculo es preciso analizar la literatura para estimar
esos valores. En el área de la hipertensión, una estimación parecida de la sensibilidad,
aunque más adecuada para los propósitos de esta investigación, la ha proporcionado el
estudio meta-analítico de Jacob et al. (1991). En este estudio se construyó una ecuación
de regresión a partir de los datos de más de 70 estudios que permitía pronosticar cuál
seria la reducción media de la presión arterial debida al simple paso del tiempo y a la
exposición repetida a la situación de medida, y cuál la debida solamente al tratamiento.
Utilizando los coeficientes de la ecuación de regresión, los autores examinaron la
literatura y completaron las variables de dicha ecuación con los valores concretos de
cada estudio (número de días de línea base, número de medidas, etc..), con lo cual
pudieron calcular la eficacia media de los diferentes tratamientos independiente de la
eficacia debida a esos otros factores. El resultado para el entrenamiento en control de
estrés fue una reducción media de 5,7 mmHg para la presión sistólica y de 3,1 mmHg
para la presión diastólica. Estos datos fueron los valores de sensibilidad seleccionados
para el cálculo del tamaño de la muestra.
La variabilidad, el segundo parámetro necesario para el cálculo del tamaño
muestral, se refiere a la variabilidad de la eficacia obtenida por los grupos que se
quieren comparar por lo que su estimación también requiere del análisis de los
resultados obtenidos en estudios parecidos previos. Para realizar esa estimación de
nuevo se acudió a los datos del estudio meta-analítico de Jacob et al. (1991). Estos
autores encontraron que la variabilidad de la eficacia media del entrenamiento en
control de estrés calculada según la ecuación de regresión ya mencionada fue, en
desviaciones típicas, de 5,3 mmHg para la presión sistólica y de 3,1 mmHg para la
diastólica.
Por último, en cuanto al tercer parámetro de la fórmula, el nivel de protección
de los errores tipo 1 y 11, se escogieron los habituales tanto para el error de tipo 1 (a
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0,05) como para el error de tipo II (¡3 0,10). Por otro lado, dado que se
desconocía la eficacia que podía tener el simple autorregistro de la presión arterial que
realizaban los sujetos del grupo de control, se ha optado por una postura conservadora
en la selección del nivel de protección y. por lo tanto, se ha supuesto una prueba
bilateral de contraste, a pesar de que ésta requiere más pacientes.
Para la presión sistólica, la fórmula del cálculo del tamaño muestra] sugirio la
necesidad de utilizar al menos 36 sujetos, mientras que para la presión diastólica
indicaba 42 sujetos. En consecuencia, el tamaño muestral mínimo necesario para la
comparación entre tratamientos se estableció en 42 sujetos, 21 en el grupo experimental
y 21 en el de control, aunque al final el grupo experimental contó con un sujeto más..
7.3.2. Procedimiento
A continuación se explican de forma general los pasos del procedimiento de
evaluación e intervención seguido por todos los pacientes incluidos en la presente
investigación. Posteriormente, a lo largo de los capítulos, se describirá con más detalle
las variables y los instrumentos específicos utilizados en cada estudio en particular.
Implantación del proyecto en los centros de salud
Un primer paso para iniciar la presente investigación e intentar responder a
algunas de las preguntas planteadas, era disponer de una muestra de personas
diagnosticadas de hipertensión esencial en la que hubiese una mayoría de pacientes con
hipertensión ligera (entre 90 mmHg y 104 mmHg para la presión diastólica) y moderada
(entre lOSmmHg y 114 mmHg para la presión diastólica>. Las personas diagnosticadas
de hipertensión ligera y moderada son supuestamente pacientes que no tienen un
trastorno grave pero, sin embargo, constituyen la mayor parte de la población de
hipertensos y se ven afectados por todos los problemas analizados en esta tesis doctoral,
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tales como la falta de representatividad de las medidas clínicas —la cual les conduce
con mucha frecuencia a ser erróneamente diagnósticados como en el caso de los sujetos
con hipertensión de bata blanca)—, o las dudas planteadas en torno a la valoración de
la eficacia de los tratamientos que padecen.
Como la mayor parte de los pacientes con hipertensión esencial ligera y
moderada son detectados en los centros de atención primaria, se eligieron estos centros
como marco en el que desarrollar este trabajo de investigación. Entre los centros de
salud de la Comunidad de Madrid, los centros de Pozuelo de Alarcón y de Monterrozas
fueron seleccionados por su mayor proximidad a las instalaciones de la Facultad de
Psicología de la Universidad Complutense de Madrid, puesto que la realización de las
pruebas de evaluación psicofisiológica hacía necesaria la asistencia de los pacientes con
hipertensión a los laboratorios de esta facultad.
La investigación comenzó en enero de 1991, y la evaluación y tratamiento
continuaron hasta mayo de 1994, un periodo de tiempo que fue necesario para conseguir
la participación de 43 pacientes con hipertensión esencial, el tamañó muestral que
previamente se había considerado como requisito mínimo para la consecución de los
objetivos de la investigación. Durante este período fueron incluidos en la investigación
aproximadamente unos 65 pacientes, de los cuales 22 hubieron de ser excluidos por
razones ajenas a la investigación, razones tan dispares como haber sido trasladados a
otras ciudades por motivos de trabajo antes de finalizar la intervención, por haber sido
modificada su medicación en mitad de la misma, o por haber desaparecido durante la
evaluación llevándose consigo alguno de los aparatos OMRON que se prestaban con el
objeto de autorregistrar las cifras de presión arterial en casa y en el trabajo.
El primer paso para la realización de esta investigación fue su presentación a los
entonces coordinadores de los centros de salud, a la Unidad Docente de Medicina
Familiar del Área 111 de Madrid, que opera en el centro de salud de Pozuelo, y al
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equipo de profesionales del centro de salud de Monterrozas. Una vez que el proyecto
fue aprobado, se procedió a elaborar, conjuntamente con algunos de los médicos
—profesionales especialmente interesados en el proyecto—, el protocolo de actuación
por el que se regiría la inclusión y el control de pacientes en la presente investigación.
Posteriormente, se enviaron cartas a todas las enfermeras, auxiliares., secretarias y
personal del centro informándoles sobre el proyecto de investigación y sobre los
dispositivos a través de los cuáles ellos mismos o los pacientes podían contactar de
forma inmediata con los responsables del proyecto.
De esta forma las actividades terapéuticas de evaluación e intervención
propuestas por la presente investigación quedaban incluidas entre las actividades
terapéuticas de los centros de salud, y además, con una ubicación y un horario que
permitía su cómoda implantación. Cuando un paciente con hipertensión esencial era
incluido en el estudio, se incorporaban a su carpeta, junto a su historial médico, algunos
registros donde anotar cualquier información que atañese a la investigación: cambios
en la medicación, cambios en la alimentación, etc. De esta forma se controlaba que los
pacientes que formaban parte de la investigación fuesen fácilmente identificables,
cualquiera que fuese el médico o el momento en que requirieran atención médica.
Las reuniones de discusión celebradas periódicamente con los médicos de familia
en los centros que participaron en este trabajo sirvieron como continuo mecanismo de
intercambio de conocimientos y además fueron la base para el apoyo de los médicos que
eran, en definitiva, quienes habían de incluir a sus pacientes en este proyecto.
La investigación se compone fundamentalmente de tres estudios aplicados que
incumben tanto a la evaluación como a la intervención de la hipertensión esencial en los
centros de atención primaria, e intentan satisfacer algunas de las necesidades expuestas
en la primera parte de esta tesis doctoral.
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Registro de los valores clínicos de presión arterial
La confirmación diagnóstica de hipertensión sistólica y/o diastólica, con tres
medidas clínicas de presión arterial por encima de 140/90 en diferentes momentos a lo
largo de una período de 2 a 3 meses —tal como se explicaba en los criterios de
inclusión—, era el requisito fundamental para la inclusión de los pacientes en el
presente proyecto de investigación.
A cada uno de los 43 pacientes que fueron incluidos en este trabajo se le
registraron las tres lecturas clínicas en su centro respectivo a lo largo de un período de
3 meses. La presión arterial fue medida por una enfermera siguiendo su protocolo
habitual. En todos los casos los pacientes fueron incluidos en la investigación si sus
valores clínicos sistólicos eran iguales o superiores a 140 mmHg y/o sus valores
diastólicos eran iguales o superiores a 90 mml-tg. Estos valores eran registrados en su
ficha de identificación e incluidos en el protocolo de hipertensión.
Inclusión de los pacientes en la investigación
Cuando los pacientes cumplían los requisitos sobre los valores de presión arterial
clínicos eran elegibles para participar en la investigación. Para ello, sus médicos
cumplimentaban un breve formulario donde se recogían: (1) los datos personales de
identificación, dirección y teléfono de los pacientes; (2) los resultados obtenidos en las
tres mediciones clínicas en que se basaba el diagnóstico de hipertensión (con las fechas
de las mediciones); (3) e) tratamiento farmacológico y/o las recomendaciones sobre
hábitos alimenticios bajo los que se encontraba ese paciente en concreto; (4) el número
de historial en el centro, y (5) sus propios datos personales. Este formulario o ficha de
identificación se puede consultar en el anexo.
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Al recibir la ficha de un nuevo paciente, se contactaba con el médico que lo
remitía para valorar la posibilidad de mantener una misma medicación o hábitos
alimenticios durante el tiempo que durase la investigación. Unicamente los pacientes
que podían cumplir esta condición de constancia en la medicación fueron incluidos; el
resto fuen excluido al no garantizarse el suficiente control sobre esas variables.
Una vez incluidos en la investigación, habiendo cumplido los requisitos de
inclusión y cumplimentada su ficha de identificación, eran citados de forma individual
para seguir el procedimiento de evaluación y tratamiento.
Procedimiento de Evaluación-Intervención6
Una vez que los pacientes fueron incluidos en el proyecto, cada uno de ellos fue
evaluado a través de una entrevista, de unos cuestionarios, de una evaluación
psicofisiológica, y de unos autorregistros de presión arterial. El procedimiento a través
del cual se procedió a esta evaluación se especifica a continuación y para su realización
fueron necesarias dos sesiones de 60 minutos cada una.
Primera sesión
La primera sesión se realizaba en el centro de salud y en ella se llevó a cabo una
entrevista a los sujetos y un entrenamiento para que autorregistraran su presión arterial
y tasa cardíaca —enseñándole a utilizar el aparato automático y a rellenar los
autorregistros de presión arterial—. Al final de la sesión se les entregó unos
6En los trabajos empíricos que más adelante se presentan se ha reservado el ténnino «intervención» para
aludir a cualquiera de las condiciones a que fueron intencionadamente expuestos los sujetos y que eran objeto
de estudio de la presente investigación —bien el entrenamiento en control de estres con autorregistro o bien
el autorregistro solo—-, dejando el término «tratamiento»para aludir al entrenamiento en control de estrés Así,
por ejemplo, el grupo de tratamiento será el grupo que incluye el entrenamiento en control de estrés.
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cuestionarios pidiéndoles que los rellenasen tranquílamente en su casa, sin
interrupciones
A continuación, se expone brevemente el procedimiento de realización de la
entrevista y del entrenamiento en el autorregistro de la presión arterial, sin prejuicio de
que en cada uno de los estudios que se presentan más adelante se detallen con mayor
profundidad los instrumentos utilizados y los objetivos perseguidos con cada uno de
ellos.
La primera parte de la entrevista consistió en explicar de forma individual a cada
paciente por qué había sido remitido a consulta psicológica y qué papel podía
desempeñar la psicología en la evaluación y tratamiento de su problema de hipertensión.
Con ello se justificaba la necesidad de hacer una evaluación más exhaustiva de sus
elevaciones de la presión arterial y se daba comienzo a una segunda parte de la
entrevista cuya duración osciló entre 45 minutos y una hora y en la cual se indagaron
posibles acontecimientos estresantes, hábitos facilitadores de las elevaciones de la
presión arterial, duración del trastorno, adhesión a la medicación, grado en que se
percibía el diagnóstico de la hipertensión como una amenaza, etc. La entrevista aparece
recogida en el anexo, aunque muchos de sus datos no serán utilizados en la presente
investigación. ‘Tanto esta entrevista, como el resto de la evaluación y los posteriores
tratamientos, fueron llevados cabo por una misma persona, la autora de la presente tesis
doctoral7. Después se les pedía que firmaran su conformidad para participar en el
proyecto utilizando para ello la hoja de aceptación que aparece en el anexo.
I)urante la primera sesión también se entrenó a los pacientes a manejar los
aparatos automáticos de medición de la presión arterial y a rellenar los autorregistros
de la presión arterial. Para seleccionar el número de días de registro y el número de
7Sin embargo, por razones ajenas a esta investigación, la evaluación e intervención (le cuatro pacientes,
dos del grupo experimental y dos del grupo control, tuvieron que ser realizadas por otros tres psicólogos.
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veces al día se tuvieron en cuenta los estudios precedentes ya comentados en el capítulo
tercero (Llabre et al, 1988; Pickering, 1992), y así se estableció que los pacientes
realizaran tres medidas al día durante un período de 16 días. Puesto que diversos
autores han sugerido que se obtiene una medida más representativa si se registra la
presión arterial en diferentes situaciones que si se recogen varias medidas en una misma
situación (Armitage y Rose, 1966; Armitage et al, 1966, cf. Pickering, 1991), se
establecieron tres diferentes situaciones en las que los pacientes registraron sus
presiones arteriales:
Situación 1 (CASAl>: Registro en casa, antes de ir a trabajar.
Situación 2 (TRABAJO): Registro durante el trabajo.
Situación 3 (CASA2): Registro por la noche, en casa, después del trabajo.
Se explicó a los pacientes que lo más importante de estas situaciones no era la
hora sino las características de la situación y se les dió indicaciones precisas sobre la
necesidad de seguir una serie de normas básicas para garantizar la fiabilidad de la
medida de presión arterial: orinar antes de medirse la presión arterial, evitar fumar,
comer y tomar cafeína en los treinta minutos previos, evitar pensamientos que
produjeran ansiedad, y evitar ejercicios que implicaran tensión muscular. También se
hicieron ensayos de cómo sentarse, colocar el brazo, etc. Una exposición más detallada
de las explicaciones que se dieron al paciente se puede consultar en Garcia-Vera,
Labrador y Arribas (1993). A continuación, se entregó a los pacientes los monitores,
las hojas de autorregistro en un tríptico con instrucciones sobre «cómo medir su presión
arterial de forma adecuada» y una hoja informativa que bajo el título «l)esmitificando
la toma de presión arterial» intentaba transmitir al paciente información sobre algunos
elementos que han demostrado ser determinantes en las subidas de la presión arterial
(Kleinert, 1984; Bruce, 1990; Pickering, 1990; Pearce, 1992). Tanto el tríptico
utilizado como la hoja de autorregistro y la hoja informativa aparecen en el anexo.
Finalmente se citó a los pacientes para la siguiente semana, de modo que pudieron
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registrar su presión arterial durante 8 días. En caso de que se hubiese presentado algún
problema, los pacientes podían contactar fácilmente con la psicóloga a través del centro
de salud.
Segunda sesión
La segunda sesión de evaluación se realizó a los 8 días en las cabinas Faraday
de los laboratorios de la Facultad de Psicología de la Universidad Complutense de
Madrid. Tras recoger los cuestionarios y los autorregistros de presion arterial y tasa
cardiaca de la primera semana se procedió a realizar una evaluación psicofisiológica que
consistía en una evaluación específica de procesos automáticos y controlados en la que
se llevaba a cabo una exploración del sistema somático (respiración y respuesta
electromiográfica) y del sistema nervioso autónomo (tasa cardíaca, volumen del pulso,
respuesta dermoeléctrica y temperatura periférica). Durante la evaluación, se pidió al
que realizara una serie de tareas activas (por ej., tareas de cálculo aritmético) y pasivas
(por ej., oir ruidos) al tiempo que sus repuestas fisiológicas eran registradas para su
análisis posterior. Puesto que los datos de esta evaluación psicofisiológica escapan a los
objetivos concretos de la presente tesis doctoral, no se hará ninguna mención más a
dicha evaluación.
Tras la evaluación psicofisiológica, se entregó a los pacientes la segunda parte
de los cuestionarios, se repasaron las normas a seguir y se solventaron los posibles
problemas planteados por el autorregistro de la presión arterial en casa y en el trabajo.
Nuevamente se instó a los sujetos a autorregistrar durante 8 días más su presión arterial
y a realizar el resto de los cuestionarios. Tras este periodo los pacientes entregaron sus
registros y cuestionarios en el centro de salud, junto a los aparatos automáticos de
medida de la presión arterial.
PLANTEAMIENTO GENERAL 203
Los cuestionarios que se entregaron a los pacientes al final de las dos sesiones
de evaluación tenían por objeto evaluar cómo el sujeto percibe su medio, cómo lo
afronta y cómo su afrontamiento favorece el incremento de activac~ón; asimismo,
evaluaban algunas características de personalidad que puedieran estar relacionadas con
las elevaciones de presión arterial, en concreto, la ansiedad, el patrón de conducta de
tipo A y el autocontrol. Los sujetos recibieron un total de siete cuestionarios, tres de
ellos debían ser rellenados en la primera semana y los otros cuatro en la segunda. Los
datos ofrecidos por los cuestionarios también escapan a los objetivos concretos de la
presente tesis doctoral, por lo que tampoco se volverá a mencionar nada sobre ellos.
Al finalizar la intervención, se repitió la evaluación de forma que cada sujeto
completó de nuevo la entrevista, los aiitorregistros de presión arterial de casa y del
trabajo —también durante it días—, la evaluación psicofisiológica y los cuestionarios,
además de acudir al centro de salud en tres ocasiones para que se les evaluara su
presión arterial y poder obtener así los valores clínicos de presión arterial
postratamíento.
Entrenamiento en control de estrés
Una vez que los sujetos pasaron la fase de evaluación, fueron asignados de
forma aleatoria bien a un programa de entrenamiento en control de estrés o bien a una
lista de espera. El programa de entrenamiento en control de estrés, en el cual
participaron 22 sujetos, duraba aproximadamente dos meses, por lo que a las 21
personas asignadas a la lista de espera se les dijo que se dejaría ese período de tiempo
para ver cómo evolucionaban sus cifras de presión arterial y que, pasados los dos
meses, volverían a ser avisados para una nueva evaluación.
En el programa de entrenamiento en control de estrés los pacientes recibieron
información sobre el problema de la hipertensión, un entrenamiento en relajación
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progresiva y un entrenamiento en solución de problemas. Todo el programa se aplicó
a lo largo de 7 sesiones de 1 hora que se desarrollaron a razón de una sesión por
semana, excepto en el caso de las dos últimas, las cuales se llevaban a cabo con un
intervalo intersesiones de dos semanas. Todas las sesiones se celebraron en los centros
de salud.
CAPÍTULO 8
PRIMER ESTUDIO:
DISCREPANCIA ENTRE
LAS MEDIDAS DE PRESIÓN ARTERIAL
TOMADAS DENTRO Y FUERA DE LA CLÍNICA
8.1. INTRODUCCION
Los promedios de presión arterial que se utilizan actualmente como indicadores
de la presión arterial habitual de una persona y, por ende, como elementos estándar de
diagnóstico de la hipertensión en los centros de atención primaria, se suelen estimar en
función de tres medidas tomadas en la clínica —medidas que corresponden a lo que en
esta tesis se ha denominado nivel 1 de evaluación y diagnóstico—, a pesar de que, tal
y como se ha venido demostrando en los capítulos anteriores, son las que manifiestan
una menor validez para establecer esa presión arterial habitual. Esta forma de actuar,
en parte motivada por aspectos ajenos a la fiabilidad y validez de las propias medidas
(por ej., por su menor coste económico, porque no necesita implicar más activamente
a los pacientes, etc.), parece poco adecuada ya que se ha comprobado que en numerosas
ocasiones conduce a un gran número de errores diagnósticos, en especial a una
sobrestimación del número de hipertensos.
Como se ha indicado en repetidas ocasiones en la parte conceptual de esta tesis,
la sobrestimación se produce porque los valores clínicos de presión arterial suelen ser
más elevados que los valores no clínicos. En la mayor parte de los casos, esa diferencia
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se debe a que, con el procedimiento de evaluación que se sigue en la clínica, los sujetos
no tienen tiempo suficiente de habituarse a una situación altamente específica como es
la situación de medida en el contexto clínico. En consecuencia, los valores de presión
arterial de los sujetos se elevan como parte de una respuesta general de activación. Sin
embargo, también existen algunas personas en particular en las cuales la respuesta de
habituación no llega a producirse a pesar de que el procedimiento garantice exposiciones
repetidas a la situación de medida clínica. Los registros clínicos de presión arterial de
esas personas son constantemente elevados y en absoluto representativos de sus
promedios habituales en otras situaciones (Pickering et al., 1988). Este efecto altamente
especifico ante la situación clínica al que se le ha dedicado un buen número de páginas
en la parte de conceptualización es conocido como «hipertensión de bata blanca»
(Pickering y Friedman, 1991).
En conclusión, tanto en el caso particular de la hipertensión de bata blanca en
la cual no parece que llegue a producirse la habituación, como en la mayoría de los
sujetos en los cuales se produce habituación tras la repetición de las medidas, llama la
atención que, para una gran parte de las personas, los valores de presión arterial tal y
como son registrados en la situación clínica no resultan representativos de los promedios
habituales en otras situaciones, sino que en general son más elevados que éstos. La
implicación más directa de esa escasa validez de las medidas clínicas de presión arterial
es que el procedimiento estándar de evaluación y diagnóstico de la hipertensión no
permite diferenciar a personas que requerirían actuaciones terapéuticas diferentes como,
por ejemplo, las personas con hipertensión de bata blanca, las cuales, un vez hubieran
sido correctamente identificadas, no necesitarían medicación.
El presente trabajo pretende en primer lugar poner a prueba la validez de los
niveles de presión arterial registrados en la clínica, y, en segundo lugar, valorar las
repercusiones diagnósticas de utilizar medidas de presión arterial registradas en casa y
en el trabajo por el propio paciente según el procedimiento propuesto en el capítulo
sexto. Este procedimiento que se ha denominado nivel 3 de evaluación y diagnóstico
íncluye, además de los promedios no clínicos manejados por otros autores (Pickering,
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1991; Julius, 1990), la variabilidad entre los promedios de las diferentes situaciones
(casa y trabajo) que conforman los promedios no clínicos. Para establecer los
diagnósticos en función de las medidas clínicas de presión arterial se utilizarán los
límites de 140/90 mmHg, los cuales constituyen los criterios internacionalmente
aceptados de normotensión para los registros realizados en situación clínica (JNC, 1984;
OMS, 1984: Ministerio de Sanidad y Consumo, 1990); para realizar los diagnósticos
en función de las medidas de presión arterial tomadas fuera de la clínica se utilizarán
los límites de 131/83 mmHg, los cuales son el criterio de normotensión para varones
propuesto por Mej ia et al. (1991) para la presión arterial autorregistrada en casa (véase
el capítulo cuarto).
Validez de los niveles de presión arterial registrados en la clínica
Para estimar la validez de los niveles clínicos de presión arterial, en el presente
trabajo se calculará su correlación con los valores de presión arterial obtenidos en
situaciones no clínicas, cuyos promedios, como ha quedado demostrado en la primera
parte de esta tesis, son más representativos de la presión arterial habitual del sujeto
porque se han calculado con un número mucho más elevado de medidas de presión
arterial y, además, en situaciones más habituales para el sujeto y no tan especificas.
Así, como se mencionaba en el capítulo que exponía el planteamiento general de esta
investigación, las medidas clínicas en el presente estudio fueron puestas en relación con
tres medidas no clínicas, dos tomadas en casa (una tomada por la mañana —CASAl—
y otra a última hora de la tarde —CASA2—) y una en el trabajo (TRABAJO), y
también fueron puestas en relación con el promedio de todas las medidas de casa
(CASA) y con el promedio de las tres medidas no clínicas (NO-CLíNICAS). En este
sentido se asume que las medidas clínicas serán representativas de los promedios
habituales cuando correlacionen de forma significativa y elevada con los niveles
obtenidos en otras situaciones no clínicas y previa comprobación, claro está, de que
estos últimos niveles tienen una alta consistencia entre si, es decir, que sus
intercorrelaciones son significativas y elevadas y, por tanto, reflejan la presión arterial
habitual de una persona.
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Puesto que en la investigación de la cual forma parte este estudio se tomaron
medidas de la presión arterial (clínicas y no clínicas) antes y después de la puesta en
marcha de un tratamiento contra la hipertensión, se contaba con la posibilidad de
comprobar la validez de las medidas clínicas en un segundo momento. Efectivamente,
tras la evaluación psicológica todos los pacientes fueron asignados de forma aleatoria
a uno de dos grupos; el primero era un grupo de tratamiento que recibió un
entrenamiento para el control del estrés, mientras que el segundo era un grupo de
control que únicamente realizó los autorregistros de presión arterial. Se ha
comprobando en numerosas ocasiones que la falta de habituación a las medidas clínicas
es con frecuencia el responsable de la falta de correlación entre las medidas clínicas y
las medidas no clínicas. Esto sugiere que la validez de las medidas clínicas podría ser
superior tras el tratamiento, ya que a esas alturas el sujeto ha realizado múltiples
registros de su presión arterial tanto en la clínica como, sobre todo, fuera de ella, y
probablemente se haya dado algún tipo de habituación a la situación de medida clínica
en todos los pacientes.
En otras ocasiones se ha argumentado que la correlación entre las medidas
clínicas de presión arterial y las no clínicas no puede ser elevada debido a las
diferencias que existen entre ambas en cuanto a tipos de instrumentos y características
de las situaciones de medición. Sin embargo, si las lecturas clínicas correlacionasen de
forma elevada después del tratamiento se vendrían abajo tales argumentos en favor de
los defendidos en este estudio de que la poca representatividad de las medidas clínicas
no se debe a la utilización de instrumentos diferentes, sino a otros aspectos tales como
la respueta de activación específica que se desencadena en la situación clínica y que
presenta una mayor o menor dificultad para su habituación.
Llegados a este punto es necesario hacer una serie de advertencias en torno a la
interpretación de los coeficientes de correlación calculados entre las medidas de presión
arterial (cf. Skinner, 1989>. Con una muestra del tamaño de la empleada en la presente
investigación —cuarenta y tres sujetos— basta con un coeficiente de correlación de 0,31
para conseguir un nivel de significación de 0,05. Sin embargo, es obvio que aunque en
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estas condiciones una correlación de 0,31 es estadísticamente significativa, su magnitud
es muy pequeña y es probable que tenga un significado práctico limitado ya que sólo
representa un 1 % de variaza explicada. Es más, aunque se puede concluir con 43
sujetos y un coeficiente de 0,31 que dicha correlación muestral es significativamente
mayor que cero, sin embargo, la correlación poblacional subyacente puede oscilar entre
-0,01 y 0,56, es decir, el porcentaje de la varianza explicada en la población podría
fluctuar entre un 0% y un 3l%~.
Por lo tanto, cuando en este estudio se espera que exista una correlación entre
dos medidas de presión arterial lo que se espera, en realidad, no es sólo que sea
estadísticamente significativa, sino también que su magnitud sea lo suficientemente
grande como para que asegure que la correlación poblacional subyacente oscile entre
dos límites que también sean estadísticamente significativos. Con una muestra de 43
sujetos y un intervalo de confianza del 95 % una correlación muestra] igual a 0,56
indicaría una correlación poblacional subyacente entre 0,31 y 0,73, que en el peor de
los casos supondría una correlación estadísticamente significativa también en la
población ~p < 0,001) y un porcentaje de varianza explicada del 10%. lEn conclusión,
en la presente tesis doctoral se definirá una correlación alta cuando el valor sea superior
o igual a 0.56 y baja cuando sea menor a 0,56.
Clasificación de los sujetos en grupos diagnósticos y repercusiones para el
diagnóstico de la hipertensión esencial
Para valorar las repercusiones diagnósticas de la utilización de medidas no
clínicas como alternativa y/o complemento de las medidas clínicas, a todos los sujetos
del presente estudio, a los cuales se les ha diagnosticado de hipertensión en función de
sus promedios clínicos de presión arterial —nivel 1 de evaluación y diagnóstico—, serán
posteriormente evaluados en el nivel 2, en el cual el diagnóstico resulta de la
comparacióíi de promedios clínicos frente a promedios no clínicos, y finalmente en el
Cálculos realizados a partir de las fórmulas que aparecen en Hazard, Visintainer y Batten (1986, p.
74).
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nivel 3, el cual añade al nivel 2 la consideración de la variabilidad tónica de la presión
arterial entre las diferentes situaciones no clínicas. Así, en el presente trabajo se
comparara la tasa de sujetos diagnosticados de hipertensión como resultado de cada uno
de los tres procedimientos con el objetivo de comprobar si los sujetos que en el nivel
1 se diagnostican bajo la categoría común de hipertensión esencial —nivel que
corresponde al procedimiento estándar de evaluación y diagnóstico que se utiliza en los
centros de atención primaria—, se pueden clasificar en otros grupos o subgrupos
diagnósticos atendiendo a los niveles 2 y 3 de evaluación y diagnóstico, de forma que
estas otras categorías supongan una evaluación más completa al añadir información
sobre el momento del proceso hipertensivo en que se encuentra el paciente.
En función de todo lo explicado en los capítulos tercero y cuarto, se pueden
pronosticar dos consecuencias inmediatas de la utilización de los niveles 2 y 3 de
diagnóstico. De una parte, cabe esperar que la prevalencia de hipertensos cuando los
sujetos son diagnosticados a través de los niveles 2 y 3 cambie con respecto al nivel 1
ya que los niveles 2 y 3 permiten diferenciar, de entre las personas diagnosticadas de
hipertensión en el nivel 1, a aquellas que no son propiamente hipertensas porque no
tienen la presión arterial elevada en todas en todas las situaciones. Tal es el caso, por
ejemplo, de los sujetos con hipertensión de bata blanca. De otra parte, es predecible que
la tasa de sujetos diagnosticados de hipertensión de bata blanca esté sobrestimada en el
nivel 2. Bajo el diagnóstico de hipertensión de bata blanca se incluye a cualquier
persona que tenga simultáneamente los promedios clínicos de presión arterial elevados
y los promedios no clínicos bajos, a sabiendas de que con ello serían inadecuadamente
diagnosticados todos aquellos sujetos cuyas elevaciones de presión arterial son
frecuentes y no se limitan a la situación clínica, pero que no alcanzan a mostrar
promedios no clínicos elevados. De esta forma, el grupo diagnóstico de hipertensión de
bata blanca se sobrestima al incluirse en él a numerosos sujetos con hiperreactividad
cardiaca. El grupo de hipertensión de bata blanca estaría más adecuadamente estimado
en el nivel 3, donde al separar el diagnóstico de hiperreactividad cardíaca del, de
hipertensión de bata blanca, la prevalencia de este segundo grupo sería menor y más
realista.
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8.2. OBJETIVOS
El presente estudio tiene dos objetivos fundamentales:
• Poner a prueba la validez de constructo de los valores de presión arterial
clínicos como indicadores del promedio habitual de los sujetos en diferentes situaciones.
• Analizar las repercusiones diagnósticas de considerar los promedios clínicos
conjuntamente con los promedios no clínicos y la variabilidad tónica de los valores no
clínicos de presión arterial.
Para cumplir esos objetivos generales es necesaria la consecución de los
siguientes objetivos específicos:
1. Constatar que los valores no clínicos constituyen un índice fiable y válido de
la presión del sujeto, a pesar de la variabilidad inherente a las tomas de medida. Para
ello, se ha de establecer, por un lado, la relación entre los valores no clínicos de
presión arterial antes y después de una intervención y, por otro lado, la estabilidad
temporal de los valores no clínicos de presión arterial en los sujetos del grupo de
control —aquellos que no han recibido tratamiento y que, por lo tanto, muestran valores
de presión arterial no clínicos que presumiblemente no están contaminados por factores
perturbadores ajenos a los típicos errores aleatorios de medida—.
2. Establecer la relación entre los valores clínicos y los valores no clínicos de
presión arterial antes y después de una intervención.
3. Determinar cómo varía la prevalencia de cada grupo diagnóstico en función
de los niveles de evaluación utilizados.
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8.3. HIPOTESIS
En relación con el primer objetivo de este estudio y tomando como base los
modelos teóricos y los datos empíricos presentados en la primera parte de esta tesis
doctoral, los cuales apoyan la validez de constructo de las medidas tomadas fuera de
la clínica, se establecen las siguientes hipótesis:
Rl: Las medidas de presión arterial sistólica tomadas en las situaciones no
clínicas (CASAl, CASA2, TRABAJO y NO-CLíNICAS) correlacionan entre sí
de forma significativa y elevada antes y después de la intervención (mayor o
igual a 0,56).
H2: Las medidas de presión arterial diastólica tomadas en las situaciones no
clínicas (CASAl, CASA2, TRABAJO y NO-CLÍNICAS) correlacionan entre si
de forma significativa y elevada antes y después de la intervención (mayor o
igual a 0,56).
1-13: Para los sujetos que no reciben tratamiento (grupo de control), las medidas
no clínicas de presión arterial sistólica tomadas antes de la intervención
correlacionan de forma significativa y elevada (mayor o igual a 0,56) con las
mismas medidas tomadas dos meses después (tras la intervención).
H4: Para los sujetos que no reciben tratamiento (grupo de control), las medidas
no clínicas de presión arterial diastólica tomadas antes de la intervención
correlacionan de forma significativa y elevada <mayor o igual a 0,56) con las
mismas ínedidas tomadas dos meses después (tras la intervención).
Por otra parte, puesto que la validez de los valores clínicos ha sido puesta en
entredicho por una abundante literatura, se plantean también, en línea con el segundo
objetivo, las siguientes hipótesis:
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H5: Las medidas de presión arterial sistólica tomadas en la situación clínica
muestran una correlación baja (menor de 0,56> con las medidas no clínicas
tomadas en casa y en el trabajo antes del tratamiento.
H6: Las medidas de presión arterial diastólica tomadas en la situación clínica
muestran una correlación baja (menor de 0,56) con las medidas no clínicas
tomadas en casa y en el trabajo antes del tratamiento.
H7: El promedio de la presión arterial sistólica obtenido en la situación clínica
es significativamente mayor que el promedio obtenido en la situación no clínica.
H8: El promedio de la presión arterial diastólica obtenido en la situación clínica
es significativamente mayor que el promedio obtenido en la situación no clínica.
H9: Para los sujetos que no reciben tratamiento (grupo de control), la
correlación entre las medidas clínicas de presión arterial sistólica tomadas antes
y después de la intervención es significativamente menor que La correlación entre
las medidas no clínicas de presión arterial sistólica tomadas antes y después de
la intervención.
RIO: Para Los sujetos que no reciben tratamiento (grupo de control), la
correlación entre las medidas clínicas de presión arterial diastólica tomadas antes
y después de la intervención es significativamente menor que la correlación entre
las medidas no clínicas de presión arterial sistólica tomadas antes y después de
la intervención.
La escasa validez de las medidas clínicas de presión arterial puede deberse en
parte a la falta de habituación a la situación clínica, tal y como se argumentó en la
primera parte de esta tesis tomando como punto de partida, por ejemplo., los datos que
demuestran que los valores clínicos tienden a bajar con la repetición de las medidas.
Esto permite suponer que, después de repetidas medidas, los valores clínicos son más
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representativos de los promedios y, en consecuencia, se relacionan de forma más
elevada con los valores no clínicos. En este sentido, se formulan las siguientes
hipótesis:
Hl 1: Después del tratamiento las medidas de presión arterial sistólica tomadas
en la situación clínica muestran una correlación significativa y elevada (mayor
de 0,56) con las medidas no clínicas tomadas en casa y en el trabajo.
H 12: Después del tratamiento las medidas de presión arterial diastólica tomadas
en la situación clínica muestran una correlación significativa y elevada (mayor
de 0,56) con las medidas no clínicas tomadas en casa y en el trabajo.
Por último, en conexión con estas últimas hipótesis que cuestionan la validez de
las medidas clínicas de presión arterial, medidas sobre las que están basadas los
diagnósticos del nivel 1, se establecen las siguientes hipótesis relacionadas con el tercer
objetivo de este estudio:
H13: En presión sistólica, el número de sujetos diagnosticados de hipertensión
esencial en el nivel 1 es superior al de diagnosticados en los niveles 2 y 3.
H 14: En presión diastólica, el número de sujetos diagnosticados de hipertensión
esencial en el nivel 1 es superior al de diagnosticados en los niveles 2 y 3.
HIS: En presión sistólica, el número de sujetos diagnosticados de hipertensión
de bata blanca en el nivel 2 es superior al de diagnosticados en el nivel 3.
UIt: En presión diastólica, el número de sujetos diagnosticados de hipertensión
de bata blanca en el nivel 2 es superior al de diagnosticados en el nivel 3.
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8.4. MÉTODO
8.4.1. Variables
En este trabajo se emplearon veintiseis variables relacionadas con la medida de
la presión arterial que se definieron operacionalmente de la siguiente forma:
Variables relacionadas con los registros clínicos
1. Promedio de la presión arterial sistólica clínica antes del tratamiento (PAS-
CLÍNICA-Pre): Es la media aritmética de las tres lecturas de presión arterial sistólica
registradas en el centro de salud por una enfermera en un período de 2 meses antes del
inicio del tratamiento.
2. Promedio de la presión arterialdiastólica clínica antes del tratamiento (PAD-
CLÍNICA-Pre): Es la media aritmética de las tres lecturas de presión arterial diastólica
registradas en el centro de salud por una enfermera en un periodo de 2 meses antes del
inicio del tratamiento.
3. Promedio de la presión arterialsistólica clínica después del tratamiento (PAS-
CLINICA-Post): Es la media aritmética de las tres lecturas de presión arterial sistólica
registradas en el centro de salud por una enfermera en un período de 2 meses después
de la finalización del tratamiento.
4. Promedio de la presión arterial diastólica clínica después del tratamiento
(PAD-CLINICA-Post): Es la media aritmética de las tres lecturas de presión arterial
diastólica registradas en el centro de salud por una enfermera en un período de 2 meses
después de la finalización del tratamiento.
Variables relacionadas con los registros realizados fuera de la clínica
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5. Promedio de la presión arterial sistólica registrada en casa por las mañanas
antes del tratamiento (PAS-CASAL-Pre): Es la media aritmética de las 16 lecturas de
presión arterial sistólica registradas en casa por las mañanas, a razón de una lectura
cada día, durante el período de 16 días de que constó la línea base realizada antes del
inicio del tratamiento.
6. Promedio de la presión arterial sistólica registrada en casapor las mañanas
después del tratamiento (PAS-CASA1-Post): Es la media aritmética de las 16 lecturas
de presión arterial sistólica registradas en casa por las mañanas, a razón de una lectura
cada día, durante el período de 16 días de que constó la línea base realizada después
de la finalización del tratamiento.
‘7. Promedio de la presión arterial sistólica registrada en casa a altima hora de
la tarde antes del tratamiento (PAS—CASA2-Pre): Es la media aritmética de las 16
lecturas de presión arterial sistólica registradas en casa a última hora de la tarde, a
razón de una lectura cada día, durante el período de 16 días de que constó la línea base
realizada antes del inicio del tratamiento.
8. Promedio de la presión arterial sistólica registrada en casa a última hora de
la tarde después del tratamiento (PAS-CASA2-Post): Es la media aritmética de las 16
lecturas de presión arterial sistólica registradas en casa a última hora de la tarde, a
razón de una lectura cada día, durante el período de 16 días de que constó la línea base
realizada después de la finalización del tratamiento.
9. Promedio de la presión arterial sistólica registrada en el trabajo antes del
tratamiento (PAS-TRABAJO-Pre): Es la media aritmética de las 16 lecturas de presión
arterial sistólica registradas en el trabajo, a razón de una lectura cada día, durante el
período de 16 días de que constó la línea base realizada antes del inicio del tratamiento.
10. Promedio de la presión arterial sistólica registrada en el trabajo después del
tratamiento <PAS-TRABAJO-Post): Es la media aritmética de las 16 lecturas de presión
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arterial sistólica registradas en el trabajo, a razón de una lectura cada día, durante el
periodo de 16 días de que constó la línea base realizada después de la finalización del
tratamiento.
11. Promedio de la presión arterial sistólica registrada en casa antes del
tratamiento (PAS-CASA-Pre): Es la media aritmética de las 32 lecturas de presión
arterial sistólica registradas en casa, a razón de dos lecturas cada día (una por la
mañana y otra a última hora de la tarde), durante el período de 16 días de que constó
la línea base realizada antes del inicio del tratamiento.
12. Promedio de la presión arterial sistólica registrada en casa después del
tratamiento (PAS-CASA-Post): Es la media aritmética de las 32 lecturas de presión
arterial sistólica registradas en casa, a razón de dos lecturas cada día (una por la
mañana y otra a última hora de la tarde), durante el período de 16 días de que constó
la línea base realizada después de la finalización del tratamiento.
13. Promedio de la presión arterial sistólica no clínica antes del tratamiento
(PAS-NO-CLÍNICAS-Pre): Es la media aritmética de las 48 lecturas de presión arterial
sistólica registradas en situaciones no clínicas, a razón de tres lecturas cada día (una por
la mañana en casa, otra a última hora de la tarde también en casa y una tercera en el
trabajo), durante el período de 16 de que constó la línea base realizada antes del inicio
del tratamiento.
14. Promedio de la presión arterial sistólica no clínica después del tratamiento
(PAS-NO-CLÍNICAS-Post): Es la media aritmética de las 48 lecturas de presión arterial
sistólica registradas en situaciones no clínicas, a razón de tres lecturas cada día (una por
la mañana en casa, otra a última hora de la tarde también en casa y una tercera en el
trabajo), durante el período de 16 días de que constó la línea base realizada después de
la finalización del tratamiento.
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15. Variabilidad tónica de la presión arterial sistólica antes del tratamiento
(VAR-PAS-Pre): Esta variable se definió dicotómicamente, de forma que un sujeto NO
presentaba variabilidad cuando todos sus promedios no clínicos de presión arterial
(casal, casa2 y trabajo) antes del tratamiento eran mayores que o iguales a 131 mmHg,
o bien todos ellos eran menores que 131 mmHg; en caso contrario, el sujeto SÍ
presentaba variabilidad.
16. Promedio de la presión arterial diastólica registrada en casa por las
mañanas antes del tratamiento (PAD-CASAI-Pre): Es la media aritmética de las 16
lecturas de presión arterial diastólica registradas en casa por las mañanas, a razón de
una lectura cada día, durante el período de 16 días de que constó la línea base real izada
antes del inicio del tratamiento.
17. Promedio de la presión arterial diastólica registrada en casa por las
mañanas después del tratamiento (PAD-CASA ¡-Post): Es la media aritmética de las 16
lecturas de presión arterial diastólica registradas en casa por las mañanas, a razón de
una lectura cada día, durante el periodo de 16 días de que constó la línea base realizada
después de la finalización del tratamiento.
18. Promedio de la presión arterial diastólica registrada en casa a última hora
de la tarde antes del tratamiento (PAD-CASA2-Pre): Es la media aritmética de las 16
lecturas de presión arterial diastólica registradas en casa a última hora de la tarde, a
razón de una lectura cada día, durante el período de 16 días de que constó la línea base
realizada antes del inicio del tratamiento.
19. Promedio de la presión arterial diastólica registrada en casa a última hora
de la tarde después del tratamiento (PAD-CASA2-Post): Es la media aritmética de las
16 lecturas de presión arterial diastólica registradas en casa a última hora de la tarde,
a razón de una lectura cada día, durante el período de 16 días de que constó la línea
base realizada después de la finalización del tratamiento.
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20. Promedio de la presión arterial diastólica registrada en el trabajo antes del
tratamiento (PAD-TRABAJO-Pre): Es la media aritmética de las 16 lecturas de presión
arterial diastólica registradas en el trabajo, a razón de una lectura cada día, durante el
período de 16 días de que constó la línea base realizada antes del inicio del tratamiento.
21. Promedio de la presión arterial diastólica registrada en el trabajo después
del tratamiento (PAD-TRABAJO-Post): Es la media aritmética de las 16 lecturas de
presión arterial diastólica registradas en el trabajo, a razón de una lectura cada día,
durante el período de 16 días de que constó la línea base realizada después de la
finalización del tratamiento.
22. Promedio de la presión arterial diastólica registrada en casa antes del
tratamiento (PAD-CASA-Pre): Es la media aritmética de las 32 lecturas de presión
arterial diastólica registradas en casa, a razón de dos lecturas cada día (una por la
mañana y otra a última hora de la tarde), durante el período de 16 días de que constó
la línea base realizada antes del inicio del tratamiento.
23. Promedio de la presión arterial diastólica registrada en casa después del
tratamiento (PAD-CASA-Post): Es la media aritmética de las 32 lecturas de presión
arterial diastólica registradas en casa, a razón de dos lecturas cada día (una por la
mañana y otra a última hora de la tarde), durante el período de 16 días de que consté
la línea base realizada después de la finalización del tratamiento.
24. Promedio de la presión arterial diastólica no clínica antes del tratamiento
(PAD-NO-CLINICAS-Pre): Es la media aritmética de las 48 lecturas de presión arterial
diastólica registradas en situaciones no clínicas, a razón de tres lecturas cada día (una
por la mañana en casa, otra a última hora de la tarde también en casa y una tercera en
el trabajo), durante el período de 16 de que constó la línea base realizada antes del
inicio del tratamiento.
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25. Promedio de la presión arterial diastólica no clínica después del tratamiento
(PAD-NO-CLÍNICAS-Post): Es la media aritmética de las 48 lecturas de presión
arterial diastólica registradas en situaciones no clínicas, a razón de tres lecturas cada
día (una por la mañana en casa, otra a última hora de la tarde también en casa y una
tercera en el trabajo), durante el período de 16 días de que constó la línea base
realizada después de la finalización del tratamiento.
26. Variabilidad tónica de la presión arterial diastólica antes del tratamiento
(VAR-PAD-Pre): Esta variable se definió dicotómicamente, de forma que un sujeto NO
presentaba variabilidad cuando todos sus promedios no clínicos de presión arterial
(casal, casa2 y trabajo) antes del tratamiento eran mayores que o iguale; a 83 mml-lg,
o bien todos ellos eran menores que 83 mmHg; en caso contrario, el sujeto SÍ
presentaba variabilidad.
8.4.2. Diseño
Este estudio forma parte de una investigación más general que, siguiendo la
terminología de Campbell y Stanley (1973), se planteó como un diseño de grupo de
control con medidas pretest y postest, en el que se tomó, como variable independiente,
el tipo de intervención al que fueron sometidos los sujetos (grupo de tratamiento y
grupo de control), y, como variables dependientes, la presión arterial registrada en
distintas situaciones así como distintas medidas psicológicas y fisiológicas. Sin embargo,
la realización concreta de este primer estudio se ajusta a un diseño correlacional en el
que se examinaron las relaciones que guardaban entre sí distintas medidas de presión
arterial.
8.4.3. Instrumentos
En el presente estudio se utilizaron los siguientes aparatos y materiales:
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e Monitor digitalportátil de presión arterial, modelo OMRON HEM-403C. Es
un esfigmomanómetro digital con inflado manual del manguito que utiliza un método
oscilométrico para la medida de la presión arterial sistólica y diástolica, proporcionando
una lectura digital de ambas en un intervalo de 20-280 mmHg y con una exactitud de
+ 3 mml-Ig. EL monitor mide también la frecuencia del pulso basándose en el mismo
método oscilométrico. A cada paciente se le entregó uno de estos monitores para que
llevara a cabo las medidas de presión arterial en las situaciones no clínicas.
Comparado con el método del micrófono que determina la presión arterial por
los sonidos Korotkof, el método oscilométrico tiene la ventaja de eliminar los errores
personales en la detección de los sonidos Korotkoff —máxime cuando se pueden leer
fácilmente los valores de presión arterial en la pantalla digital del monitor— y
proporciona una mayor fiabilidad de las mediciones en pacientes hipertensos con
«vacíos» en la auscultación o cuyos sonidos Korotkoff continúan durante más tiempo de
lo normal (cf. Coca y de la Sierra, 1995). Tras un análisis de este tipo de instrumentos,
Pickering, Cvetkovski y James (1986) concluyeron que para evitar errores de medida
deben ser calibrados con registros auscultatorios. La precisión de todos los aparatos que
se utilizaron en el presente estudio fue revisada oportunamente por los miembros del
Servicio Técnico de Omron en España.
• Hojas de autorregistro de la presión arterial. Estas hojas fueron diseñadas
para su utilización conjunta con los aparatos digitales de medida de la presión arterial.
Cada hoja, diseñada en forma de tríptico, servia para el autorregistro de ocho días. En
la cara posterior aparecían claramente visibles las normas básicas a seguir para tomarse
la presión arterial de forma adecuada con el monitor digital; en la cara central del
tríptico se presentaban al sujeto tres preguntas que le servían de recordatorio para
comprobar si la situación reunía las condiciones idóneas para la evaluación de la presión
arterial (reposo durante al menos cinco minutos antes de la evaluación, posición relajada
y colocación del brazo a la altura del corazón); finalmente, en las hojas laterales del
tríptico se encontraban unas casillas para que el sujeto registra el día y la hora de la
evaluación así como los valores de presión arterial y de tasa cardíaca. En el anexo se
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puede encontrar un ejemplo de las hojas de autorregistro, y una explicación más
detallada del procedimiento de autorregistro aparece en García-Vera, Labrador y
Arribas (1993).
• Hoja informativa. Esta hoja fue entregada a todos los pacientes y en ella se
informaba a los pacientes sobre la variabilidad de la presión arterial y la importancia
de medirla en diferentes situaciones pero bajo condiciones similares. Además, en la hoja
había un espacio para que cada paciente estableciera con antelación y por escrito los
momentos del día en que se comprometía a registrar sus presiones arteriales.
8.4.4. Análisis de Datos
El análisis de datos se llevó a cabo en tres fases y en él se utilizó el programa
estadístico SPSS-X (SPSS, 1986). En la primera fase se calcularon los valores de las
distintas variables que representaban los promedios clínicos y no clínicos de la presión
arterial; en la segunda fase se calcularon las correlaciones entre dichas variables y las
diferencias entre los promedios clínico y no clínico, y, en la tercera fase, se clasificó
a los sujetos en función de esos promedios, se obtuvo la prevalencia de cada diagnóstico
y se realizamn pruebas de contraste entre los porcentajes de prevalencia.
Transformación de las lecturas de presión arterial en promedios
Todos los datos registrados por los pacientes en sus autorregistros de casa y del
trabajo así como las medidas obtenidas por las enfermeras en los centros de salud
fueron introducidos en una base de datos. La primera tarea estadística fue calcular los
promedios de presión arterial en cada una de las situaciones.
Puesto que los programas estadísticos permiten promediar entre los diferentes
sujetos pero no calcular promedios intrasujetos, fue necesario crear una nueva base de
datos donde las columnas representaran los sujetos y las filas incluyeran todas las
lecturas de presión arterial. Esta operación se llevó a cabo a través de la instrucción
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FLIP del programa SPSS-X. Una vez transpuesta la base de datos inicial, se calcularon
los promedios de cada sujeto para cada uno de los tipos de presión arterial (sistólica y
diastólica) y para cada una de las situaciones clínicas y no clínicas, y estos promedios
se incorporaron a una tercera base de datos. A partir de la tercera base de datos se
realizaron los análisis estadísticos posteriores.
Correlaciones y deferencias entre los promedios de presión arterial
Con el objeto de responder a las hipótesis planteadas en cuanto a la relación
entre los diferentes promedios no clínicos (Hl a H4), así como entre los promedios
clínicos y no clínicos (H5, H6, 1-111 y 1-112), se calcularon los coeficientes de
correlación de Pearson correspondientes a cada par de variables nombradas en cada una
de las hipótesis y se comprobó si tales coeficientes eran significativamente distintos de
cero. Por otra parte, para poner a prueba las hipótesis concernientes a las diferencias
en estabilidad de las medidas clínicas frente a las no clínicas (H9 y HiO), se calcularon
también los correspondientes coeficientes de correlación de Pearson y, tras utilizar la
transformación de Fisher para convertirlos en coeficientes zetas de Fisher, se
compararon mediante el estadístico z (véase Pardo y San Martín, 1994). Finalmente,
para comprobar las hipótesis relativas a las diferencias entre los promedios obtenidos
a partir de las medidas clínicas y no clínicas (H7 y H8), se realizaron pruebas t de
comparación de medias para muestras dependientes.
Porcentajes de prevalencia de los grupos diagnósticos en función de los tres
niveles de evaluación y diagnóstico
Atendiendo a sus puntuaciones en las diferentes variables de promedio y
variabilidad tónica de la presión arterial, los sujetos de la muestra fueron clasificados
en los distintos grupos diagnósticos que resultan de los niveles 1, 2 y 3 de evaluación
y diagnóstico de la hipertensión. Es decir, primero se analizaba si los sujetos tenían sus
promedios clínicos de presión arterial elevados o no (mayores o iguales a 140/90
mmHg), y, en función de estos promedios, se les diagnosticaba en el nivel 1. Después
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se analizaba si sus promedios ambulatorios eran o no también altos (mayores o iguales
a 1351% mmHg), y se procedía a compararlos con los promedios clínicos para realizar
el diagnóstico del nivel 2. Por último, se comparaban los promedios ambulatorios para
determinar si existía o no variabilidad tónica de la presión arterial en cada sujeto. La
variabilidad tónica o variabilidad entre los promedios de presión arterial de las tres
situaciones no clínicas, servía para llevar a cabo el diagnóstico en e] nivel 3 junto a los
promedios clínico y no clínicos de la presión arterial.
Una vez clasificados los sujetos, se calcularon los porcentajes de prevalencia de
cada diagnóstico en función de cada uno de los niveles de evaluación y diagnóstico.
Finalmente, se realizaron pruebas de contraste entre Los porcentajes para comprobar las
hipótesis planteadas en cuanto a las diferencias de prevalencias que se obtienen en
función del nivel de diagnóstico y evaluación utilizado (H13 a H16). Para calcular esos
contrastes se utilizó el correspondiente estadístico z (Pardo y San Martin, 1994).
8.5. RESULTADOS
Los resultados obtenidos tras realizar los oportunos análisis estadísticos se
presentan en tres apartados. En el primer apartado se describen las características de
la muestra en lo que se refiere tanto a sus presiones arteriales como a otras variables
relevantes (edad, medicación, estilo de vida, etc.). El segundo apartado presenta los
resultados de los análisis correlacionales y de las diferencias de medias que
corresponden a las doce primeras hipótesis planteadas en el presente estudio.
Finalmente, en un tercer apartado se muestran los resultados concernientes a las
hipótesis sobre cómo varía la prevalencia de los grupos diagnósticos en función de)
nivel de evaluación y diagnóstico utilizado (RU a H16).
8.5.1. Características de la muestra
Como se puede ver en la tabla 8.1, la muestra de este estudio estaba compuesta
por varones con una media de edad de 44,37 años (DT = 8,87) y cuyos problemas de
PRIMER ESTUDIO: DISCREPANCIA ENTRE LAS MEDIDAS DE PRESIÓN ARTERiAL 225
TABLA 8.1
Media, desviación típica y rango de edad, duración del trastorno,
adhesión a la medicación, tratamientos anteriores y estilo de vida
VARIABLE
Edad
Media DT Mínimo Máximo N
45,37 8,87 26,00 69,00 41
Duración 67,42 67,26 2,00 240,00 43
Adhesión 78,51 39,11 0,00 100.00 39
Tratamiento 0,98 1,10 0,00 4,00 43
Cigarrillos 3,30 7,99 0,00 30,00 43
Comidas 7,70 2,61 0,00 10,00 43
Malestar 0,23 1,01 0,00 5,00 42
Ejercicio 2,52 4,46 0,00 20,00 42
Nota. Edad = Edad en años; Duración = Duración del trastorno (en meses): Adhesión =
Adhesión a la medicación (en porcentaje); Tratamientos = Número de tratamientos
anteriores; Cigarrillos = Número de cigarrillos al día; Comidas = Grado de
regularidad en las comidas (0.10); Malestar Grado de malestar producido por la
medicación (0-10); Ejercicio = Número de horas de ejercicio fisico a la semana.
hipertensión se remontaban a 5 años aproximadamente (M = 67,42 meses), aunque
existía una gran variabilidad en cuanto a la duración del trastorno (DT = 67,26
meses)9.
Del total de la muestra, 25 sujetos (58%) habían recibido previamente algún
tratamiento contra la hipertensión y, en el momento en que se completó el estudio, 34
sujetos (79%) tomaban medicación regularmente. Como media, estos sujetos se tomaban
la medicación antihipertensiva que les había sido prescrita en el 78% dc las ocasiones
Dado el carácter asintomático de la hipertensión esencial, la verdadera duracióndel trastorno es un dato
desconocido. La variable que en este estudio se ha denominado duración del trastorno no mide en realidad
el período de tiempo que el sujeto ha venido manteniendo sus cifras de presión arterial elevadas por encima
de los requerimientos metabólicos de su organismo —una duración que es muy importante para valorar el
grado de deterh.ro que se ha podido producir en los órganos relacionados con la presión arterial—, sino el
periodo de tiempo que ha transcurrido desde que el sujeto ha conocido que sus presiones arteriales son
elevadas. Dado lo azaroso que puede llegar a ser ese descubrimiento, la duración del trastorno en cuanto
tiempo que ha transcurrido desde que el sujeto conoce su problema, no ha sido considerada un requisito para
la inclusión de los pacientes en la investigación. No obstante, todos los pacientes presentan una duración
mínima del trastorno de al menos tres meses, ya que éste es tiempo que se necesita para realizar las tres
mediciones clínicas de la presión arterial con que se confirma el diagnóstico de hipertensión.
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TABLA 8.2
Media, desviación u’pica y rango de las medidas de presión arterial registradas
antes del tratamiento en la muestra (N = 43)
Media DT Mínimo Máximo
Presión Arterial Sistólica
PAS-CLÍNICA-Pre 150,32 8,51 137,00 170,00
PAS-CASAI-Pre 130,70 12,37 105,00 156,00
PAS-CASA2-Pre 129,65 11,26 112,00 156,00
PAS—TRABAJO-Pre 130,16 10,92 110,00 153,00
PAS-CASA-Pre 130,19 11,33 105,00 156,00
PAS-NO-CLINICAS-Pre 130,16 10,82 105,00 156,00
Presión Arterial Diastólica
PAD-CLÍNICA-Pre 99,46 7,03 86,00 122,00
PAD-CASA 1 -Pre 84,70 8,56 66,00 103,00
PAD-CASA2-Pre 83,28 7,68 66,00 100,00
PAD-TRABAJO-Pre 83,93 7,71 67,00 101,00
PAD-CASA-Pre 84,05 7,92 66,00 103,00
PAD-NO-CLÍNICAS-Pre 84,02 7,59 66,00 103,00
Nota. PAS-CLÍNICA-Pre/PAD-CLINICA-Pre = Presión arterial sistólica/diastólica clínica antes
del tratamiento (promedios de tres lecturas por sujeto tomadas en los centros de salud);
PAS-CASAl-Pre/PAD-CASAI-Pre=~ Presión aterial sistólica/diastólica de casa por la
maflana antes del tratamiento (promedios de 16 lecturas por sujeto); PAS-CASA2-
Pre/PAD-CASA2-Pre = Presión arterial sistélica/diastólica de casa por la tarde-noche
antes del tratamiento (promedios de 16 lecturas por sujeto); PAS-TRAHAJO-Pre/PAD-
TRABMO-Pre= Presión arterial sistólica/diastólica del trabajo antes del tratamiento
(promedios de 16 lecturas por sujeto); PAS-CASA-Pre/PAD-CASA-Pre= Presión
arterial sistólica/diastólica de casa antes del tratamiento (promedios de 32 lecturas por
sujeto); PAS-NO-CLÍNICAS-Pre/PAD-NO-CLÍNICAS-Pre = Presión arterial
sistólica/diastólica de las situaciones no clínicas (promedios de 48 lecturas por sujeto).
que les correspondía’0, y en una escala subjetiva de O a 10. el grado medio de malestar
~ La toma de medicación se ha evaluado como una variable continua del tanto por ciento de las veces
que toma la medicación (0-100%) según sus propios informes en la entrevista, al margen de las prescripciones
médicas al respecto, que no se corresponden con estos informes.
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producido por dicha medicación fue de 0,23.
Como se puede ver en la Tabla 8. 1, también se evaluaron algunos hábitos de
vida que guardan relación con la hipertensión como, por ejemplo, la regularidad de las
comidas y la práctica de ejercicio físico. En una escala de O a 20, los pacientes
percibían que tomaban sus comidas con bastante regularidad (M = 7,70: DF 2,61)
y que realizaban bastante ejercicio, una media de 2,52 horas a la semana (DF = 4,46).
Los resultados de la evaluación de la presión arterial realizada antes del
tratamiento se recogen en la Tabla 8.2. En esta tabla se muestran las medias,
desviaciones típicas y rangos de los promedios de presión sistólica y diastólica obtenidos
tanto en la situación clínica como en las diferentes situaciones no clínicas para los 43
pacientes que componían la muestra.
8.5.2. Correlaciones y diferencias entre los promedios de presión arterial
Correlación entre las medidas no clínicas
En la Tabla 8.3 se presenta el resultado de las correlaciones de Pearson
obtenidas entre las medidas ambulatorias registradas en casa y en el trabajo que
responden a las dos primeras hipótesis (Hl y H2) de este estudio.
Tal y como predecía la Hl, existe una elevada correlación entre las medidas
sistólicas no clínicas, en todas las variables consideradas. Los coeficientes de
correlación son estadísticamente significativos y elevados, superiores a 0,56, lo que
permite hablar de una alta convergencia entre todas las medidas ambulatorias de presión
sistólica. Asimismo, la tabla 8.3 revela que, tal y como predecía la H2, los promedios
no clínicos de la presión diastólica correlacionaban altamente entre sí, con unos
coeficientes estadísticamente significativos y elevados, por encima de 0,56. Estos
coeficientes eran semejantes a los obtenidos para la presión sistólica.
Correlación entre las medidas clínicas y no clínicas
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TABLA 8.3
Correlaciones entre las medidas de presión arterial
registradas en situaciones no clínicas
Antes del
Tratamiento
Después del
Tratamiento
r p r p
Presión Arterial Sistólica
PAS-CASAI x PAS-CASA2 0,85 0,0001 0,89 0,0001
PAS-CASAI x PAS-TRABAJO 0,80 0,0001 0,89 0,0001
PAS-CASA2 x PAS-TRABAJO 0,81 0,0001 0,92 0,0001
PAS—CASA x PAS-TRABAJO 0,84 0,0001 0,93 0,0001
Presión Arterial Diastólica
PAD-CASAI x PAD-CASA2 0,87 0,0001 0,90 0,0001
PAD-CASAL x PAD-TRABAJO 0,85 0,0001 0,88 0,0001
PAD-CASA2 x PAD-TRABAJO 0,86 0,0001 0,90 0,0001
PAD-CASA x PAD-TRABAJO 0,89 0,0001 0,91 0,0001
Nota. PAS-CASAI/PAD-CASAI = Presión aterial sistólica/diastólica de casa por la mañana
(promedios de 16 lecturas por sujeto); PAS-CASA2/PAD-CASA2= Presión arterial
sistólica/diastólica de casa por la tarde-noche (promedios dc 16 lecturas por sujeto);
PAS-TRABAJO/PAD-TRAiEAJO= Presión arterial sistólica/diastólica del trabajo
(promedios de 16 lecturas por sujeto); PAS-CASA/PAD-CASA= Presión arterial
sistólica/diastólica de casa (promedios de 32 lecturas por sujeto).
En la tabla 8.4 se presentan las correlaciones obtenidas tanto para la presión
sistólica como para la diastólica entre las medidas clínicas y las tomadas fuera de la
clínica, antes y después del tratamiento. Tales correlaciones responden a las hipótesis
5, 6, 11 y 12 del presente estudio.
Teniendo en cuenta las medidas tomadas antes del tratamiento, los coeficientes
de correlación para la presión sistólica entre las medidas clínicas y las diferentes
medidas no clínicas fueron bajos, inferiores a 0,56, a pesar de ser estadísticamente
significativos. Estos datos confirman la hipótesis 5. Asimismo, los resultados de la tabla
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TABLA 8.4
Correlaciones de las medidas de presión arterial
registradas en situaciones clínicas con las no clínicas
Antes del
Tratamiento
Después del
Tratamiento
r p r p
Presión Arterial Sistólica
PAS—CASAI x PAS-CLÍNICA 0.36 0,01 0,72 0,001
PAS-CASA2 x PAS-CLÍNICA 0,38 0,01 0,75 0,001
PAS-CASA x PAS-CLÍNICA 0,38 0,01 0,76 0,001
PAS-TRABAJO x PAS-CLINICA 0,30 0,05 0,72 0,001
PAS-NO-CLINICAS x PAS-CLÍNICA 0,37 0,01 0,75 0,001
Presión Arterial Diastólica
PAD-CASAL x PAD-CLÍNICA 0,24 n.s. 0,57 0,001
PAD-CASA2 x PAD-CLÍNICA 0,21 n.s. 0,62 0,001
PAD-CASA x PAD-CLÍNICA 0,22 n.s. 0,62 0,001
PAD-TRABAJO x PAD-CLÍNICA 0,13 n.s. 0.54 0,001
PAD-NO-CLÍNICAS x PAD-CLÍNICA 0,19 n.s. 0,59 0,001
Nota. N 43; PAS-CASAI/PAD-CASAI = Presión arenal sistólica/diastólica de casa por la
mañana (promedios de 16 lecturas por sujeto); PAS-CASA2/PAD-CASA2= Presión
arterial sistólica/diastélica de casa por la tarde-noche (promedios de 16 lecturas por
sujeto>; PAS-TRABMO/PAD-TRAHMO~ Presión arterial sistólica/diastólica del
trabajo (promedios de t6 lecturas por sujeto); PAS-CASA/PAD-CASA= Presión
arterial sistóticaldiastólica de casa (promedios de 32 lecturas por sujew); PAS-NO-
CLÍNICAS/PAD-NO-CLINICAS = Presión arterial sistólica/diastólicade las situaciones
110 clínicas (promedios de 48 lecturas por sujeto).
8.4 confirman la hipótesis 6 puesto que, para las medidas tomadas antes del tratamiento,
los coeficientes de correlación entre la presión diastólica clínica y Las presiones
diastólicas registradas en las diferentes situaciones no clínicas fueron también inferiores
a 0,56; es más, en este caso los coeficientes de correlación ni siquiera llegaron a set
estadísticamente significativos.
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En la tabla 8.4. se puede apreciar que las correlaciones entre las medidas de
presión arterial tomadas en la clínica y fuera de la clínica aumentan después del
tratamiento. En presión sistólica los coeficientes de correlación entre los valores clínicos
y no clínicos después del tratamiento son estadísticamente significativos y elevados,
superiores a 0,56, para todas las variables consideradas, confirmándose la hipótesis 11.
En presión diastólica, los datos muestran que los valores de presión arterial clínicos y
no clínicos correlacionan de forma significativa y elevada, mayor que 0,56, en todos
los casos, excepto para los valores obtenidos en el trabajo. Para estos últimos, su
coeficiente de correlación con los valores clínicos es de 0,54, que, aunque
estadísticamente significativo, no alcanza el valor de 0,56 que se ha establecido como
criterio para hablar de una relación alta. No obstante, al margen de esta excepción, los
altas correlaciones que aparecen después del tratamiento entre las medidas clínicas y no
clínicas de presión diastólica confirman la hipótesis 12.
En conjunto, los resultados de la tabla 8.4, al confirmar las hipótesis 11 y 12,
sugieren que las medidas de presión arterial tomadas en la situación clínica al final del
tratamiento son más representativas de la presión habitual del sujeto que las obtenidas
al principio del tratamiento. Una prueba más que corrobora esta afirmación son las
correlaciones encontradas para los sujetos del grupo de control entre las presiones
clínicas tomadas después del tratamiento y las no clínicas tomadas antes del tratamiento.
Estas correlaciones iban de 0,79 a 0,83 para la presión sistólica, y de 0,39 a 0,56 para
la presión diastólica. Como se puede comprobar observando la tabla 8.4, el rango de
estos últimos coeficientes de correlación es significativamente superior al que se obtenía
de correlacionar las medidas clínicas y no clínicas antes del tratamiento en el total de
la muestra (entre 0,30 y 0,37 para la sistólica, y entre 0,13 y 0,24 para la
diastólica)’1.
D¿ferencias entre los promedios de las medidas clínicas y no clínicas
“ La diferencia también es notoria cuando se comparan, para los sujetos del grupo control, las
correlaciones entre lasmedidas clínicas después del tratamiento y las no clínicas antes del tratamiento con las
correlaciones entre clínicas y no clínicas antes del tratamiento. El rango de los coeficientes de estas últimas
oscilaba entre .30 y .51 para la sistólica, y entre .37 y .41 para la diastólica.
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Las medidas clínicas y no clínicas antes del tratamiento no sólamente no
correlacionaban entre sí tal y como ha quedado de manifiesto en el apartado anterior,
sino que también presentaban diferencias significativas en los promedios que arrojaban
(véase la tabla 8.1). Tal y como se esperaba (H7 y H8), al comparar las medidas
tomadas antes del tratamiento las pruebas t revelaron que el promedio <le las medidas
clínicas de presión sistólica era significativamente mayor que el promedio de las no
clínicas 1150,32 frente a 130,16; t(42) = 11,99, p < 0,0001], y que el promedio de
las medidas clíncas de presión diastólica eran también significativamente mayor que el
mismo promedio obtenido en las situaciones no clínicas [99,46 frente a 84,02; t(42) =
IO,8S.p <0,00011.
Estabilidad de las medidas no clínicas frente a las no clínicas
En la tabla 8.5 se muestran los coeficientes de correlación que indican la
estabilidad de las medidas clínicas y no clínicas de presión arterial para el grupo
control. Además, en dicha tabla se presentan las comparaciones a que hacen referencia
las hipótesis 9 y 10. Respecto a la presión sistólica, la tabla 8.5 muestra que la
correlación entre las medidas clínicas de presión arterial tomadas antes y después de la
intervención fue menor que la correlación entre las medidas no clínicas tomadas antes
y después de la intervención (0,62 frente a 0,86). No obstante, dicha diferencia no fue
estadisticamente significativa (z = 1,56, p < 0,10) y, por tanto, no pudo confirmar la
hipótesis 9.
Por el contrario, la hipótesis concerniente a la presión diastólica fue plenamente
confirmada (HiO). Efectivamente, los resultados de la tabla 8.5 ponen de manifiesto que
la correlación entre las medidas clínicas de presión arterial tomadas antes y después del
tratamiento fue significativamente menor que la correlación entre las medidas no
clínicas tomadas antes y después del tratamiento (0,91 frente a 0,37; z = -3,12, p <
0,00]). Es más, como puede observarse en la tabla 8.4, la menor correlación test-retest
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TABLA 8.5
Cori¿ladones entre las medidas pre-post de presión arterial para el grupo control
y diferencias con la correlación pre-post de la medida clínica
Estadístico de
Contraste con la
Correlación Pre- Correlación Pre
Post Post de la PA
Clínica
r p z p
Presión Arterial Sistólica
MS-CASAl 0,82 0,0001 —1,18 n.s.
PAS-CASA2 0,81 0,0001 -1,08 n.s.
PAS-CASA 0,85 0,0001 -1,45 n.s.
PAS-TRABAJO 0,70 0,0004 -0,39 n.s.
PAS-NO-CLÍNICA 0,86 0,0001 -1,56 n.s.
PAS-CLINICA 0,62 0,002 — —
Presión Arterial Diastólica**
PAD-CASAI 0.85 0,0001 -2,37 0,01
PAD-CASA2 0,88 0,0001 -2,70 0,005
PAD-CASA 0,88 0,0001 -2,70 0,005
PAD-TRABAJO 0,82 0,0001 -2,28 0,05
PAD-NO-CLÍNICA 0,91 0,0001 -3,12 0,001
PAD-CLÍNICA 0,37 n.s. — —
Nota. ‘El elemento de comparación es la correlación pre-post de la PAS-CLINICA (en negrita);
‘EI elemento de comparación es la correlación pre-post de la PAD-CLÍNICA (en
negrita); PAS-CASAI/PAD-CASAI = Presión aterial sistólica/diastólica de casa por la
mañana (promedios de 16 lecturas por sujeto); PAS-CASA2/PAD-CASA2= Presión
arterial sistólica/diastólica de casa por la tarde-noche (promedios de 16 Jecturas por
sujeto); PAS-TRABAJO/PAD-TRABAJO= Presién arterial sistéíicaldiastólica del
trabajo (promedios de 16 lecturas por sujeto); PAS-CASA/PAD-CASA= Presión
arterial sistólica/diastótica de casa (promedios de 32 lecturas por sujeto); PAS-NO-
CLíNICAS/PAD-NO-CLÍNICAS = Presiónarterial sistólica/diastólicade las situaciones
no clínicas (promedios de 48 lecturas por sujeto).
de las medidas clínicas era evidente no sólo en comparación a la variable que
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representaba el promedio de todas las medidas tomadas fuera de la clínica —CASAl,
CASA2 y TRABAJO—, sino también en comparación a cada una de éstas en particular.
8.5.3. Grupos diagnósticos y prevalencia de la hipertensión
Cada uno de los tres niveles de evaluación y diagnóstico de la hipertensión
permite clasificar a los sujetos en diferentes grupos o categorías diagnósticas. Los
porcentajes de sujetos que corresponden a cada categoría según el nivel de evaluación
y diagnóstico elegido (niveles 1, 2 o 3) aparecen recogidos, en el caso de la presión
sistólica, en las figuras 8.1 y 8.2, y, en el caso de la presión diastólica, en las figuras
8.3 y 8.4.
Nivel 1 Nivel 2
Promedio clínica Promedios clínica-no clínica
HTA de Bata Blanca
Normotensión9,30%
Normotensión Pseudonorm.Hipertensión 4,86% 4,66%
90,70%
Hipertensión
39.63%
Figura 8.1 .--- Diagnósticos de los niveles 1 y 2 para la presión arterial sistólica
Como se esperaba (H13), para la presión sistólica el porcentaje de sujetos
diagnosticados de hipertensión esencial en el nivel 1 era significativamente superior al
de diagnosticados en el nivel 2 (91% frente a 39%; z = 6,99, p c 0,001), y también
significativamente superior al de diagnosticados en el nivel 3 (91 % frente a 28%; z
9,20, p < 0,001). Estas diferencias en la prevalencia de la hipertensión en función de
los niveles de evaluación y diagnóstico también era apreciable en relación a la presión
diastólica (véanse las figuras 8.3 y 8.4). Efectivamente, para la presión diastólica el
porcentaje de sujetos diagnosticados de hipertensión esencial en el nivel 1 era
signifIcativamente mayor al de diagnosticados en el nivel 2 (95 % frente a 49%; z
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HTA mactiva
11,63%
6,03, p < 0,001), y también Nivel 3
significativamente mayor al de
diagnosticados en el nivel 3 HIpertensIón
27,91%(95% frente a 39%, z = 7,52, p
< 0,001), confirmándose así la HlPer78a~c1.rdIov.
hipotesis 14, Normotensíón
4,65%
NI~ 1 2 Pecudon. tite. mact.
.5— HTA de bate blanca
32.561
Figura 8.3.— Diagnósticos de Pnm•dIoá ¿:ta:~0 Clínica
los niveles 1 y 2 para la presión varIabIlIdad Tonica
arterial diastólica Figura 8.2.— Diagnósticos del nivel 3 para la presión
arterial sistólica
El empleo de distintos Nivel 3
niveles de evaluación y
diagnóstico también tuvo HIP3.¿t¡~S~Ión
repercusiones importantes en la
HTA reactive
prevalencia de sujetos con 11,63%
hipertensión de bata blanca. En Normotensión
las figuras 8. 1 y 8.2 se aprecia Hípermeo. cardlov.
16.28%
como para la presión sistólica el pesudon. tite. ,•fl~. HTA de bata blanca
2,33% 27.91%
porcentaje de sujetos
diagnosticados de bata blanca en Pm.do. ClínIca.
el nivel 2 era significativamente VarIabIlIdad Tónlo.
superior al de diagnosticados en Figura 8.4.— Diagnósticos del nivel 3 para la presión
arterial diastólica
el nivel 3 (51% frente a 32%; z
2,67, p < 0,01), un resultado que confirmaba la hipótesis 15. En cuanto a la presión
diastólica, las figuras 8.3 y 8.4 muestran que el porcentaje de sujetos diagnosticados de
hipertensión de bata blanca en el nivel 2 era también significativamente superior al de
diagnosticados en el nivel 3 (46% frente a 23%; z = 3,58, p < 0,001), confirmando
de esta forma la hipótesis 16.
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6.7. DISCUSIÓN
Características de la muestra
Para valorar los resultados obtenidos en este trabajo hay que tener en cuenta las
características de la muestra (Tabla 1 :Caracteristicas de la muestra). En primer lugar,
se trata de una muestra de varones, lo que impide la generalización de los datos a las
mujeres, y además, la edad media gira en torno a los 45 años, pacientes que
presumiblemente se encuentran en fases menos cronificadas del proceso de hipertensión
esencial de lo que lo estarían personas más mayores, lo que impide la generalización
de los resultados a un grupo de gran prevalencia entre la población general, el de los
ancianos. La mayor parte de los sujetos conocían su diagnóstico de hipertensión desde
hacía un promedio de 5 años, y por lo tanto, habían seguido previamente algún
tratamiento farmacológico. En la actualidad, la mayor parte de los pacientes tomaban
medicación antihipertensiva específica que, si bien no parecía provocarles malestar u
otros efectos secundarios, tampoco les había servido hasta el momento para mantener
sus valores clínicos de presión arterial en los límites de la normotensión, razón por la
cual fueron incluidos en este estudio. También es un dato peculiar de este grupo de
personas que compusieron la muestra, el bajo porcentaje de fumadores y el elevado
número de horas de ejercicio físico regular practicadas a la semana por estos pacientes
en comparación con la población general de esas mismas edades (vease el estudio de
los estilos de vida de la población adulta española realizado por el Ministerio de
Sanidad y Consumo, 1992). Ambas características podrían estar relacionadas con el
mayor nivel socioeconómico y cultural de esta muestra, en comparación con la
población general, lo que supone un aspecto añadido a la hora de ciertas precauciones
relativas a la generalización de los datos.
Presión anerial clínica
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Casi la totalidad de los sujetos que participaron en este trabajo de investigación
superaban los límites establecidos para la normotensión en las dos medidas consideradas
en el diagnóstico (presión arterial sistólica y presión arterial diastólica). Es decir,
aunque basta con cruzar el umbral de la normotensión en una de ellas para ser
diagnosticado de hipertensión y, en consecuencia ser incluido en este estudio, la
mayoría de los pacientes de esta muestra eran hipertensos ligeros tanto sistólica como
diastólicamente. Si bien, los valores en presión diastólica eran superiores en general a
los valores en presión sistólica, alcanzando en muchos casos el estadio <le hipertensión
moderada diastólica.
Un pronóstico general sobre los costes y beneficios que, en función de sus
presiones clínicas, podría reportar para estos pacientes comenzar una intervención para
reducir sus valores de presión arterial, revela que la mayor parte de estas personas se
encuentran, tanto en su presión sistólica como en su presión diastólica, en el llamado
intervalo de indecisión ozona gris (Pauker y Kassiser, 1980; Shecheter, 1990a, 1990b)
precisamente así denominado porque no está claro que en este intervalo los beneficios
de una intervención superen a los costes.
Tratamiento SI
Como puede apreciarse 2093%
en la figura 8.5, el 69,8 % de
los pacientes se encuentran en el Tratamiento NOintervalo indecIsIón 930%
6977%intervalo de indecisión
terapéutica si se tienen en cuenta
sus valores clínicos de presión • MS.> ~ l40<• PA <lOO MS <140
arterial sistólica. Este porcentaje
coincide exactamente con el de Figura 8.5.— Porcentaje de pacientes en el intervalo de
indecisión terapéutica en función de su presión
estudios previos que estiman en sistólica clínica
un 70% el porcentaje de
personas diagnosticadas de hipertensión que habitualmente se encuentran en este
intervalo (Schechter, 1990a, 1990b). Asimismo, llama la atención que únicamente en
un 20% de los pacientes de esta muestra se puede pronosticar que los beneficios de un
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tratamiento superarán a los costes, ya que las presiones sistólicas de estas personas
superan el umbral de 160 mmHg a partir del cual los beneficios de una intervención son
claramente superiores a los costes. Y por último, reseñar que, siguiendo los límites
establecidos por Pauker y Kassiser (1980), para el 9% de la muestra no se han
demostrado los beneficios de una intervención y que la disminución de sus cifras de
presión arterial no parece conllevar una disminución del riesgo.
Para la presión arterial diastólica el número de pacientes que se encuentran en
el intervalo de indecisión terapéutica es del 58,1 %, un porcentaje algo más pequeño
que el hallado para la presión sistólica. No obstante, según las directrices que
actualmente se siguen en el área de la hipertensión esencial, los valores diastólicos
deben ser considerados un criterio diagnóstico secundario con respecto a los valores
sistólicos, ya que parece que la relación entre elevaciones de presión arterial y
ocurrencia de trastornos cardiovasculares es mayor para la presión sistólica que para la
diastólica. En cualquier caso, para la muestra de este estudio, el número de pacientes
que requieren tratamiento es superior si se atiende a las presiones diastólicas que si se
consideran las sistólicas (37% frente a 21%); según las presiones diastólicas, el 4,5%
de los pacientes no debieran ser tratados, puesto que los costes de un tratamiento
superarían con creces a sus beneficios.
TratamIento SI
37.2 1%
En definitiva, los
resultados sobre las presiones
clínicas que han servido de Tratamiento NG
465%
criterio diagnóstico para la
inclusión de los pacientes en el Intervalo IndecisIón
presente estudio, han puesto de
manifiesto que la mayoría de los MD.> 100 9O’•MD<100 MD9O
pacientes que conforman la Figura 8.6.— Porcentajes de pacientes en el intervalo de
muestra, se encuentran en el indecisión terapéutica en función de su presión
diastólica clínica
intervalo de indecisión, que
coincide, por otra parte, con la denominación de hipertensión ligera que según los datos
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epidemiológicos, concentra aproximadamente el 70% de los hipertensos y predice el
60% de los procesos cardiovasculares atribuibles a la hipertensión esencial (Pardelí,
1988).
Presión arterial no clínica
Los valores clínicos de la presente muestra de sujetos con hipertensión esencial,
confirman el hecho, demostrado reiteradamente en la literatura, de que los valores de
presión arterial registrados en la situación clínica son son superiores a los valores
registrados en situaciones fuera de la clínica, debido a factores relacionados con la
situación y los intrumentos de medida, lo que ha obligado a utilizar limites específicos
de lo que se considera normotensión en situaciones no clínicas, que no coinciden con
los límites utilizados en situaciones clínicas. Pues bien, atendiendo a los límites para la
normotensión establecidos por Mejía et al., (1990) cuando se utilizan autorregistros no
clínicos, los resultados muestran que los valores no clínicos de presión arterial
confirman el dato, recién mencionado, de la mayor gravedad encontrada en esta muestra
para la presión diastólica que para la sistólica. De hecho, la media de la presión
sistólica, no alcanza el umbral de la hipertensión borderline para ningúna de las
variables consideradas, estando todas las medias por debajo de 131 mmHg, mientras
que todos los valores medios de la muestra en presión diastólica, igualan o superan el
límite establecido de 83 mmHg.
Validez de los valores no clínicos de presión arterial
Los resultados del presente estudio han puesto de manifiesto la elevada
consistencia de los valores no clínicos de presión arteria] como representativos de un
promedio habitual en cada sujeto. Esta consistencia se ve apoyada, tanto por la fuerte
relación encontrada entre las medidas no clínicas de las diferentes situaciones, antes y
después de la intervención, como por la fuerte relación encontrada entre medidas
repetidas de los valores no clínicos registradas con dos meses de intervalo, en el grupo
control, en el que no se hizo tratamiento. Los datos obtenidos sobre la consistencia y
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estabilidad de los valores no clínicos, tanto para la presión sistólica como para la
diastólica, corroboran la utilidad que numerosos estudios atribuyen a estos valores en
el diagnóstico de la hipertensión al servir como indicadores de los promedios habituales
de los sujetos en diferentes situaciones.
Validez de los valores clínicos de presión arterial
En el presente estudio, las bajas correlaciones encontradas entre valores clínicos
y no clínicos de presión arterial, muestran que los valores de presión arterial registrados
en la situación clínica antes de la intervención, no son representativos de los promedios
habituales de los sujetos, especialmente poco representativos para la presión diastólica.
Por el contrario, las elevadas correlaciones encontradas entre valores clínicos y no
clínicos después de la intervención muestran que el poder de los registros clínicos para
representar los promedios habituales de los pacientes aumenta cuando los pacientes han
sido sometidos a repetidas situaciones de medida. Este resultado confirma los datos
presentados por la literatura sobre que las medidas tomadas en la clínica después de
la tercera visita tienden a bajar haciéndose más similares a las registradas en casa
(Watson et al., 1987: Padfield et al., 1987), y pone de relieve que, si en una persona
sin habituar a las medidas clínica se evalúa el efecto de un tratamiento comparando las
cifras clínicas de presión arterial registradas tras el tratamiento con las cifras clínicas
registradas durante la línea base, las reducciones en presión arterial se pueden deber al
proceso de habituación, en vez de al tratamiento.
Estabilidad de los valores clínicos frente a los valores no clínicos de presión
arterial
En cuanto a la mayor estabilidad de los valores clínicos con respecto a los no
clínicos, los datos disponibles permitían suponer que los valores no clínicos serian más
estables que los valores clínicos después de un intervalo de dos meses, y que esto
ocurriría tanto para la presión sistólica como para la diastólica. Sin embargo, los
resultados de este trabajo sólo han permitido confirmar esto para la presión diastólica.
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Aunque las correlaciones entre presiones sistólicas no clínicas antes y después de la
intervención, eran superiores a las correlaciones entre presiones clínicas antes y
después, esta diferencia sólo alcanzó el nivel de signfificación para la presión diastólica.
No obstante, el menor número de sujetos con que se realizaron estos cálculos
(unicamente los del grupo control) es un factor a tener en cuenta para que, aún no
habiéndose alcanzado el nivel de significación estadística, pueda ser tenida en cuenta
la mayor estabilidad de las medidas no clínicas. Máxime cuando este hecho no haría
más que confirmar los datos ofrecidos por la literatura, donde ha quedado patente la
superioridad de las medidas no clínicas sobre las medidas clínicas tomadas de forma
repetida a los dos meses (Coats, 1990).
Prevalencia de hipertensión en función del nivel de evaluación y diagnóstico
Los resultados obtenidos indican que el número de sujetos diagnosticados de
hipertensión y de hipertensión de bata blanca está en función del nivel de evaluación y
diagnóstico utilizado. Más concretamente, el nivel 1 de evaluación y diagnóstico
sobrestima el número de hipertensos con respecto a los niveles 2 y 3, siendo esto así
tanto para la presión sistólica como para la diastólica.
En cuanto a la prevalencia de los sujetos con hipertensión de bata blanca entre
los pacientes diagnosticados de hipertensión en los centros de atención primaria según
el nivel 1 de evaluación y diagnóstico, en este estudio, utilizando el nivel 3 de
evaluación y diagnóstico, se ha obtenido una prevalencia del 32% en función de los
valores de presión sistólica, y del 28% en función de la presión diastólica. Este
porcentaje de prevalencia, si bien es menor que el 58% encontrado por Mejia et al
(1990), se encuentra por encima de los porcentajes estimados habitualmente que hablan
de una prex’alencia del 20% de sujetos con hipertensión de bata entre los pacientes
hipertensos ligeros; estando en cualquier caso dentro de los límites señalados por otros
estudios sobre prevalencia de hipertensión de bata blanca que estiman el porcentaje
entre un 21% y un 39% (Pickering, James, Boddie et al., 1988; Krakoff, Bison,
Phillips et al., 1988: Lerman, Brody, Hui et al., 1989; cf Pickering, 1990).
PRIMER ESTUDIO: DISCREPANCIA ENTRE LAS MEDIDAS DE PRESIÓN ARTERIAL 241
Sin embargo, los resultados de este trabajo muestran claramente, tanto si el
diagnóstico se realiza basándose en la presión sistólica como si se realiza sobre los
valores de la presión diastólica, que el número de sujetos dignosticados de hipertensión
de bata blanca es mayor en el nivel 2 que en el nivel 3. En presión sistólica, los
resultados muestran que, de un 51% de personas diagnosticadas de hipertensión de bata
blanca en ei nivel 2, se desciende en el nivel 3 a un 32%. Asimismo, en presión
diastólica, los sujetos con hipertensión de bata blanca pasan de un 46% en el nivel 2
a un 28% de Ja muestra de hipertensos en el nivel 3.
6.7. CONCLUSIONES
El presente estudio ha aportado datos empíricos que señalan que los valores de
presión arterial que se registran en la clínica no son representativos —como parece que
se supone por su extendido uso en los centros de atención primaria— de la presión
arterial habitual del sujeto en otras situaciones, una falta de representatividad que
caracteriza tanto a los valores de presión sistólica como a los de diastólica.
No obstante, después de una intervención que incluía autorregistros de la presión
arterial, los valores clínicos de los pacientes de este estudio fueron representativos de
los promedios de presión arterial obtenidos en otras situaciones. Y esto fue así tanto
para la presión sistólica como para la diastólica, aunque en mayor medida en el caso
de la primera.
Estos datos hacen suponer que los primeros valores de presión arterial tomados
en una situación clínica tienen poca validez como medida del nivel habitual de presión
arterial de los sujetos bien porque requieren de repetidas exposiciones a la situación de
medición para alcanzar un valor basal o bien porque están contaminados por otros
factores específicos a la situación clínica. En cualquier caso, los datos de este estudio
sugieren que deben realizarse más medidas clínicas de las que supone el procedimiento
242 HIPERTENSIÓN ESENCIAL
estándar para llegar a un diagnóstico de hipertensión y que tales medidas deben
complementarse con otros índices de la presión arterial habitual del sujeto.
En este sentido, las medidas de presión arterial no clínicas tornadas en este
estudio (dos en casa y una en el trabajo) se relacionaron entre sí cori una elevada
consistencia y estabilidad, unas características que respaldan su valor como índices
representativos de Ja presión arterial habituai de Ja persona.
Los datos del presente estudio también han demostrado que el procedimiento
estándar de diagnóstico de la hipertensión esencial basado en los promedios clínicos de
Ja presión arterial sobrestima el número de hipertensos. Como alternativa a este
procedimiento, algunos autores han sugerido un sistema de evaluación y diagnóstico que
tiene en cuenta tanto los promedios clínicos de presión arterial como los no clínicos.
Aunque este procedimiento alternativo corrige la sobrestimación de la hipertensión, sin
embargo sobrestima a su vez el número de personas con hipertensión de bata blanca.
El procedimiento de evaluación y diagnóstico de la hipertensión propuesto en
esta tesis doctoral, un procedimiento que considera la variabilidad entre promedios no
clínicos de presión arterial (variabilidad tónica), además de los propios promedios no
clínicos y clínicos, permite establecer grupos diagnósticos más diferenciados y más
acordes con los modelos explicativos vigentes, aunque su valoración está sujeta a nuevas
investigaciones.
CAPI FULO 9
SEGUNDO ESTUDIO:
EFICACIA DE UN ENTRENAMIENTO EN
CONTROL DE ESTRES CON AUTORREGISTRO
DE LA PRESION ARTERIAL FRENTE A UN
PROCEDIMIENTO DE CONTROL CON
AUTORREGISTRO
9.1. IN’IIRODUCCION
Como se ha señalado en los capítulos de conceptualización, a pesar del gran
número de trabajos realizados sobre los tratamientos psicológicos contra la hipertensión
esencial, los datos disponibles no ofrecen conclusiones firmes sobre la eficacia de
dichos tratamientos ya que muchos de esos trabajos adolecen de serios problemas
metodológicos, especialmente referidos a la selección de la variable dependiente, al
establecimiento de la línea base, a la elección del grupo de control, y a la. necesidad de
evaluar el significado clínico de los resultados conjuntamente con su significado
estadístico (Jacob et al., 1987; 1991).
Selección de un valor representativo de la presión arterial como variable
dependiente
La investigación sobre los niveles de presión arterial ha señalado reiteradamente
la necesidad de evaluar los promedios de presión arterial puesto que por el momento
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es la variable empíricamente más relacionada con el posterior desarrollo de trastornos
cardiovasculares. Para ello, se han utilizado con frecuencia los valores de presión
arterial registrados en la situación clínica. Sin embargo, como demostraban los
resultados presentados en el anterior capítulo, los valores clínicos de presión arterial no
son un indicador fiable del promedio de presión arterial. Esta falta de representatividad
de las medidas clínicas ha puesto de relieve la necesidad de considerar valores de
presión arterial en situaciones no clínicas que sean realmente representativos del
promedio.
Para obtener un valor representativo del promedio de presión arterial en cada
persona, el procedimiento de evaluación explicado en el capítulo 6 proponía, además
de la habitual evaluación en la clínica, la evaluación de los valores de presión arterial
en situaciones de casa y del trabajo. Puesto que las medidas no clínicas correlacionaban
entre sí de forma elevada (véase el capitulo 8), en el presente estudio se utilizó la
variable que representaba el promedio de los valores registrados en todas las situaciones
no clínicas (casal, casa2 y trabajo), ya que, además, esta incluía un mayor número de
lecturas de presión arterial (48 lecturas por sujeto).
En consecuencia, como posible solución al problema de la falta de
representatividad de las medidas clínicas y su consiguiente incapacidad para evaluar la
eficacia de los tratamientos, el presente trabajo considerará como variables
dependientes, los valores de presión arterial obtenidos en la situación clínica y los
obtenidos en las situaciones no clínicas.
Establecimiento de la línea base
En cuanto a la línea base, quizás el problema más grave reside en que la
mayoría de los estudios realizados sobre eficacia de tratamientos suelen establecerla con
un número insuficiente de lecturas de presión arterial. En muchos casos incluyen como
línea base una única lectura de la presión arterial en el transcurso de una visita a la
clínica. Con este procedimiento es muy probable que las medidas de presión arterial
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evaluadas durante el periodo de línea base no sean suficientemente representativas y
estén falseando los datos sobre la eficacia de los tratamientos.
Los estudios desarrollados en esta línea sugieren que la presión arterial
registrada en la clínica tiende a bajar considerablemente a partir de las tres primeras
medidas en la mayoría de los sujetos (Watson et al., 1987), sin que existan reducciones
significativas después. Y que estos descensos son atribuibles a factores relacionados con
la habituación de la respuesta de activación desencadenada ante la situación de medida,
independientemente de que se realice o no cualquier tipo de intervención. Esta
habituación en el patrón de activación, del que las elevaciones de presión son un
componente implica que, si únicamente se registran de una a tres medidas de línea base,
es muy posible que las bajadas atribuidas al tratamiento se deban, al menos en parte,
al mencionado proceso de habituación.
Puesto que la presión arterial tiende a bajar después de repetidas medidas, es de
suponer que la eficacia de los tratamientos psicológicos esté inflada, especialmente
cuando no se han tomado más de tres medidas de presión arterial, cuando los
tratamientos incluyen autorregistros de la presión arterial y cuando los sujetos que
participan no son hipertensos cronificados. Efectivamente, cuando el tratamiento incluye
varias medidas de la presión arterial, esta exposición repetida a la situación de medida
puede favorecer una habituación en la respuesta de activación y contribuir a disminuir
las cifras iniciales,
Sin embargo, existen numerosos datos empíricos que señalan que en algunos
pacientes la respuesta de habituación no llega a producirse pese a las repetidas
exposiciones a la situación de medida en la clínica. Sus registros clínicos son
repetidamente elevados y en absoluto representativos de sus promedios habituales en
otras situaciones (Pickering et al., 1988). Este efecto altamente específico a la situación
clínica, conocido como hipertensión de bata blanca (Pickering y Friedman, 1991) ya ha
sido explicado con detalle en la primera parte de esta tesis doctoral. La hipertensión de
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bata blanca supone un problema sin resolver que continuamente pone en tela de juicio
la validez de los datos sobre la eficacia de los tratamientos.
Puesto que uno de los objetivos de la presente tesis doctoral es determinar la
validez del procedimiento estándar de evaluación clínica de la presión arterial —el cual
está basado en tres lecturas de presión arterial tomadas en la situación clínica—, no se
incrementó el número de lecturas realizadas en dicha situación para así no alterar el
procedimiento estándar, aún a sabiendas de que, como se comentó en la primera parte
(Padfield eí al., 1987). son necesarias al menos seis lecturas clínicas para obtener un
nivel estable de presión arterial, de modo que las primeras medidas registradas no son
necesariamente representativas de las demás y menos aún del nivel habitual de presión
arterial del sujeto.
El insuficiente número de registros de línea base que conlíeva la situación de
evaluación clínica y su consiguiente incapacidad para representar los valores medios de
presión arterial de los sujetos serán solventados al utilizar como variable dependiente
los valores no clínicos de presión arterial, tal y como se ha explicado en el apartado
anterior.
Selección del grupo de control
Las hipótesis causales planteadas sobre el mencionado efecto de bata blanca
postulan la implicación de un paradigma de condicionamiento clásico en el aprendizaje
de esta respuesta (Pickering y Friedman, 1991). El temor a ser diagnosticado
funcionaria como El que desencadenaría una Rl de arousal autonómico, con la
consiguiente elevación de las cifras. Este El se asociaría a las características específicas
de la situación diagnóstica, adquiriendo estas el papel de ECs. En subsiguientes visitas
la sola presencia de alguno de esos componentes de la situación bastaría para provocar
la activación y elevar la presión. Con cada visita el temor funcionaría como El y el
valor de las claves estimulares de la situación como EC que quedaría reforzado.
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Estas explicaciones del efecto de bata blanca como una respuesta condicionada
a la situación clínica han sugerido que determinadas características de los aurorregistros
de presión arterial tornados en la línea base les permitiesen funcionar como tratamientos
de exposición que modificasen el aprendizaje de estas respuestas condicionadas. Eso
podría producir reducciones en la situación clínica pero que no alterarían los niveles
promedios de presión arterial de los sujetos en situaciones no clínicas. En definitiva,
los datos sugieren que tanto la exposición repetida a situaciones de medida en la clínica,
como el autorregistro repetido de la presión arterial fuera de la clínica, podrían actuar
como tratamientos para este efecto específico y situacional al proporcionar un mayor
número de exposiciones a la situación de registro y reducir las presiones arteriales ante
la situación clínica. Sin embargo, si en un grupo de pacientes donde se registraron
inicialmente presiones arteriales elevadas en la situación clínica, se produce una
reducción de dichas presiones clínicas como consecuencia de estas exposiciones, esta
reducción seria específica a la situación clínica y no tendría por qué afectar a los
promedios habituales de los sujetos y, por lo tanto, a sus presiones no clínicas, que son
en última instancia las que determinan la verdadera eficacia de una intervención. Dado
el elevado porcentaje de sujetos diagnosticados de hipertensión de bata blanca en esta
muestra (véanse los resultados del capitulo octavo), es predecible que para muchos
sujetos Las exposiciones repetidas a situaciones de medida de la presión arterial, tal
como se propone en este tipo de grupo de control de autorregistro, sirvan para
disminuir sus presiones en la clínica, mientras que el entrenamiento en control de estrés
demuestre su superioridad, con respecto a los autorregistros, en reducir los promedios
de las situaciones no clínicas.
La falta de consideración de esta circunstancia ha generado un gran número de
estudios cuyos diseños metodológicos no permiten obtener conclusiones sobre la eficacia
de los tratamientos, al mezclar los componentes activos de los tratamientos habituales
con los posibles componentes activos de los autorregistros. Es muy posible que las
medidas repetidas de presión arterial estén actuando como variable independiente de
muchos trabajos en los que sólo son consideradas como variables dependientes,
confundiéndose de esta forma los efectos específicos debidos a la evaluación con los
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efectos del tratamiento. Surge así la necesidad de considerar los autorregistros de
presión arterial como intervenciones y diferenciar su eficacia de la de otras
intervenciones. Por este motivo el presente trabajo considera los autorregistros de
presión arterial en casa como una intervención, al atribuirles una eficacia para disminuir
las variables dependientes registradas en la situación clínica. La eficacia de los
autorregistros será comparada con la eficacia del que, como se comentó en la parte
conceptual, se considera actualmente el paquete de tratamiento psicológico más efectivo
para disminuir las cifras de presión arterial: el entrenamiento en control de estrés.
Significado clínico frente a significado estadístico de la eficacia de la
intervención
Cuando se lleva a cabo una intervención no sólo es importante comprobar si las
diferencias obtenidas entre las medidas son estadísticamente significativas, sino también
si revelan cambios clínicamente relevantes (Beck, Andrasik y Arena, 1989). Por
ejemplo, si se utiliza un diseño de comparación de grupos para valorar la eficacia de
una intervención se pueden obtener resultados estadísticamente significativos, siempre
que la muestra sea suficientemente grande, a pesar de que las diferencias reales entre
los grupo en las medidas dependientes sean pequeñas. La evaluación clínica de los
efectos de una intervención no se refiere a la evaluación estadística del porcentaje de
la varianza explicado por las diferentes condiciones de intervención (el tamaño del
efecto), sino a la relevancia clínica del mismo. Kazdin y Wilson (1978) han señalado
una serie de soluciones que se pueden emplear para evaluar la significación clínica de
una intervención. Una de estas soluciones es considerar la proporción de clientes que
mejoran significativamente a través del etablecimiento a priori de un criterio bien
definido de lo que se considera como mejora significativa. Para establecer este criterio,
en el presente estudio se ha optado por definir el criterio mediante algún estadístico que
proporcionara un juicio de significación. Es decir, lo que se pretende con este criterio
es examinar si el efecto causado por la intervención sobre la variable dependiente en
una determinada persona es estadísticamente significativo para lo cual se estimará la
fiabilidad estadística de las diferencias intraindividuales (antes y después del
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tratamiento) y en función del intervalo de confianza que establezca esa. fiabilidad, se
decidirá si un sujeto en concreto ha reducido significativamente o no su presión arterial.
Esta evaluación individualizada de las reducciones de presión arterial supone un análisis
más individualizado de la eficacia de la intervención.
Otro criterio de significación clínica que también se suele utilizar es el
porcentaje de personas que, como consecuencia de la intervención, han pasado a
engrosar las filas de lo considerado como «normal». En el caso de la hipertensión, el
porcentaje de sujetos hipertensos que después de la intervención serían diagnosticados
de normotensión. Para hacer este criterio algo más estricto se puede combinar con el
expuesto anteriormente de forma que para hablar de mejoría en una persona en concreto
sería necesario que, además de haberse producido una disminución estadísticamente
significativa de la presión arterial, sus valores al finalizar el tratamiento se encontrasen
en los límites de la normalidad. Este segundo criterio de significación clínica también
ha sido utilizado en el presente estudio para valorar la eficacia de las intervenciones,
aunque solamente con los valores clínicos ya que a partir de éstos fue como inicialmente
los sujetos fueron clasificados como hipertensos y asignados aleatoriamente a uno de
los dos grupos, experimental o de control. Por lo tanto, se considera que la hipertensión
de un sujeto ha mejorado después de la intervención cuando sus valores de presión
arterial han disminuido significativamente con respecto a aquéllos que mostró antes del
tratamiento y. además, se encuentran por debajo de los límites superiores establecidos
para la normotensión —menores o iguales a 140 mmHg para la presión arterial sistólica
y menores o iguales a 90 mmHg para la diastólica—.
9.2. OBJETIVOS
El principal objetivo de este estudio es determinar la eficacia de un
entrenamiento en control de estrés para disminuir las cifras clínicas de presión arterial
sistólica en comparación con un procedimiento de control con autorregistro. Dicho
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objetivo puede abordarse desde tres formas de entender la eficacia y, por lo tanto,
supone tres ob¡etivos específicos diferenciados:
• Determinar si el entrenamiento en control de estrés es más eficaz que el
autorregistro de presión arterial cuando se comparan las medias de presión arterial del
grupo de pacientes que han recibido un entrenamiento en control de estrés a la vez que
han realizado un autorregistro de su presión arterial con las medias del grupo de
pacientes que únicamente han llevado a cabo el autorregistro.
• Determinar si es mayor la eficacia del entrenamiento en control de estrés con
autorregistro frente al autorregistro solo cuando se comparan el porcentaje de sujetos
que han disminuido significativamente sus presiones en cada uno de los dos grupos de
pacientes.
• Por último, determinar si el entrenamiento en control de estrés con
autorregistro es más eficaz que el autorregistro solo para conseguir que la presión
arterial clínica no sólo disminuya, sino que lo haga lo suficiente como para que los
pacientes abandonen su condición de hipertensos en función del procedimiento habitual
de evaluación y diagnóstico de la hipertensión que se realiza en la clínica.
Un objetivo secundario de este estudio es determinar si el empleo de
autorregistros de la presión arterial por parte de los pacientes, en cuanto método de
exposición a la situación de medida, es eficaz a la hora de disminuir los valores de
presión arterial.
9.3. HITPOTESIS
Tomando como base los modelos teóricos y los datos empíricos presentados en
la parte de conceptualización, los cuales sugieren que cualquier procedimiento de
exposición a la situación de medida puede reducir los valores clínicos de presión arterial
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especialmente cuando los sujetos presentan elevaciones de la presión arterial específicas
a la situación clínica, se establecen las siguientes hipótesis:
Hl: La presión arterial sistólica clínica de los sujetos después de la intervención
se reduce significativamente tanto en los sujetos del grupo experimental como
en los del grupo control.
H2: La presión arterial diastólica clínica de los sujetos después de la
intervención se reduce significativamente tanto en los sujetos del grupo
experimental como en los del grupo control.
Por otra parte, puesto que una abundante literatura respalda la superior eficacia
como tratamiento contra la hipertensión del entrenamiento en control de estrés frente
a cualquier procedimiento de control, se plantean también las siguientes hipótesis:
H3: La combinación del entrenamiento en control de estrés con autorregistro de
la presión arterial produce una reducción mayor de la presión arterial sistólica
clínica que la sola intervención con autorregistros.
H4: La combinación del entrenamiento en control de estrés con autorregisíro de
la presión arterial produce una reducción mayor de la presión arterial diastólica
clínica que la sola intervención con autorregistros.
H5: El porcentaje de sujetos que reducen significativamente su presión arterial
sistólica clínica es significativamente más alto en el grupo experimental que en
el grupo control.
H6: El porcentaje de sujetos que reducen significativamente su presión arterial
diastólica clínica es significativamente más alto en el grupo experimental que en
el grupo control.
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H7: El porcentaje de sujetos que mejoran su diagnóstico de hipertensión en
función de la presión arterial sistólica clínica, es decir, que muestran una
reducción significativa de la presión arterial sistólica clínica a la vez que
alcanzan valores clínicos de normotensión, es superior en el grupo experimental
que en el grupo control.
1-18: El porcentaje de sujetos que mejoran su diagnóstiéo de hipertensión en
función de la presión arterial diastólica clínica, es decir, que muestran una
reducción significativa de la presión arterial diastólica clínica a la vez que
alcanzan valores clínicos de normotensión, es superior en el grupo experimental
que en el grupo control.
A pesar de la eficacia clínica de los procedimientos de exposición a la situación
de medida de la presión arterial, éstos no son eficaces a la hora de reducir los niveles
habituales de presión arterial de los sujetos, mientras que para este fin la literatura
examinada en la parte primera de esta tesis doctoral señala que el entrenamiento en
control de estrés sí que resultaría eficaz. En relación a este punto se proponen las
siguientes hipótesis:
1-19: La presión arterial sistólica no clínica de los sujetos después de la
intervención se reduce significativamente en los sujetos del grupo experimental
pero no en los del grupo control.
HiO: La presión arterial diastólica no clínica de los sujetos después de la
intervención se reduce significativamente en los sujetos del grupo experimental
pero no en los del grupo control.
Hl 1: La combinación del entrenamiento en control de estrés con autorregistro
de la presión arterial produce una reducción mayor de la presión arterial
sistólica no clínica que la sola intervención con autorregistros.
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H 12: La combinación del entrenamiento en control de estrés con autorregistro
de la presión arterial produce una reducción mayor de la presión arterial
diastólica clínica que la sola intervención con autorregistros.
H13: El porcentaje de sujetos que reducen significativamente su presión arterial
sistólica no clínica es significativamente más alto en el grupo experimental que
en el grupo control.
H14: El porcentaje de sujetos que reducen signiticativamente su presión arterial
diastólica clínica es significativamente más alto en el grupo experimental que en
el grupo control.
9.4. METODO
9.4.1. Variables
En este estudio se emplearon ocho variables relacionadas con la medida de la
presión arterial que se definieron operacionalmente de la siguiente forma:
Variables relacionadas con los registros clínicos
1. Promedio de la presión arterial sistólica clínica antes del tratamiento (PAS-
CLINICA-Pre): Es la media aritmética de las tres lecturas de presión arterial sistólica
registradas en el centro de salud por una enfermera en un período de 2 meses antes del
inicio del tratamiento.
2. Promedio de la presión arterial diastólica clínica antes del tratamiento (PAD~
CLINICA-Pre): Es la media aritmética de las tres lecturas de presión arterial diastólica
registradas en el centro de salud por una enfermera en un período de 2 meses antes del
inicio del tratamiento.
254 HIPERTENSIÓN ESENCIAL
3. Promedio de la presión arterial sistólica clínica después del tratamiento (PAS-
CLINICA-Post): Es la media aritmética de las tres lecturas de presión arterial sistólica
registradas en cl centro de salud por una enfermera en un período de 2 meses después
de la finalización del tratamiento.
4. Promedio de la presión arterial diastólica clínica después del tratamiento
(PAD-CLINICMPost): Es la media aritmética de las tres lecturas de presión arterial
diastólica registradas en el centro de salud por una enfermera en un periodo de 2 meses
después de la finalización del tratamiento.
Variables relacionadas con los registros realizados fuera de la clínica
5. Promedio de la presión arterial sistólica no clínica antes del tratamiento
(PAS-NO-CLINICAS-Pre): Es la media aritmética de las 48 lecturas de presión arterial
sistólica registradas en situaciones no clínicas, a razón de tres lecturas cada día (una por
la mañana en casa, otra a última hora de la tarde también en casa y una tercera en el
trabajo). durante el periodo de 16 de que constó la línea base realizada antes del inicio
del tratamiento.
6. Promedio de la presión arterial sistólica no clínica después del tratamiento
(PAS-NO-CLÍNICAS-Post): Es la media aritmética de las 48 lecturas de presión arterial
s¡stólica registradas en situaciones no clínicas, a razón de tres lecturas cada día (una por
la mañana en casa, otra a última hora de la tarde también en casa y una tercera en el
trabajo), durante el período de 16 días de que constó la línea base realizada después de
la finalización del tratamiento.
7. Promedio de la presión arterial diastólica no clínica antes del tratamiento
(PAD-NO-CLÍNICAS-Pre): Es la media aritmética de las 48 lecturas de presión arterial
diastólica registradas en situaciones no clínicas, a razón de tres lecturas cada día (una
por la mañana en casa, otra a última hora de la tarde también en casa y una tercera en
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el trabajo), durante el periodo de 16 de que constó la línea base realizada antes del
inicio del tratamiento.
8. Promedio de la presión arterial diastólica no clínica después del tratamiento
(PAD-NO-CLINICAS-Post): Es la media aritmética de las 48 lecturas de presión
arterial diastólica registradas en situaciones no clínicas, a razón de tres lecturas cada
día (una por la mañana en casa, otra a última hora de la tarde también en casa y una
tercera en el trabajo), durante el período de 16 días de que constó la línea base
realizada después de la finalización del tratamiento.
9.4.2. Diseño
Este estudio se planteó como un diseño de grupo de control con medidas pretest
y postest, en el que se tomó, como variable independiente, el tipo de intervención al
que fueron sometidos los sujetos (grupo de tratamiento frente a grupo de control), y,
como variables dependientes, la presión arterial sistólica y diastólica registradas en la
clínica y fuera de la clínica.
9.4.3. Instrumentos
En el presente estudio se utilizaron los siguientes aparatos y materiales:
• Monitor digital portátil de presión arterial, hojas de autorregistro de la
presión arterial y hoja informativa sobre la presión arterial. Estos materiales han sido
ya descritos en el capítulo anterior.
• Hoja de consentimiento para participar en el entrenamiento en control de
estrés. Después de presentar al paciente una conceptualización de su problema de
hipertensión, los pacientes asignados al entrenamiento en control de estrés firmaron esta
hoja en la que ratificaban su deseo de participar en dicho entrenamiento y se
comprometían a asistir a las siete sesiones de que se componía (véase el anexo).
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• Cuaderno informativo titulado «Su salud depende de lo que usted haga
¿Quiere ocuparse de su salud?», elaborado por García Vera y Labrador (1991). Este
material de autoayuda tiene por objeto conceptualizar el problema de la presión arterial
elevada intentando contestar a preguntas sobre qué es la presión arterial, de qué
dependen sus elevaciones, cómo varia, por qué se produce la hipertensión en unas
personas sí y en otras no, qué consecuencias puede tener, y qué se puede hacer para
controlar los niveles de presión arterial (véase el anexo). Este cuaderno se presentaba
a los pacientes del grupo experimental en la primera sesión de tratamiento y, después
de comentar resumidamente su contenido, se les entregaba para que lo leyesen con
detenimiento en algún rato libre que dispusieran a lo largo de la siguiente semana.
• Autorregist ros de acontecimientos estresantes y toma de la medicación. Desde
la primera sesión de tratamiento, los pacientes del grupo de entrenamiento en control
de estrés recibieron estos autorregistros con la instrucción de rellenarlos cuando
identificase alguna sensación de tensión o estrés. Los autorregistros eran una pequeña
ficha en la que aparecía una tabla con columnas para que los pacientes anotasen la
situación (interna o externa) que les había provocado una sensación de estrés, el grado
de estrés que habían experimentado (en una escala de O a 10), lo que habían hecho o
pensado ante esa situación de estrés, y lo que había ocurrido después. De este modo se
pretendía obtener información tanto del grado en que el paciente era capaz de identiticar
el estrés, como de su forma de enfrentarse a él utilizado para ello bien sus propias
estrategias o bien las que iban aprendiendo durante el tratamiento. Asimismo, se
pretendía obtener información de la eficacia de tales estrategias para reducir dicho
estés. En el mismo autorregistro se incluía un espacio para que los pacientes indicasen
las horas en que se habían tomado su medicación, intentando garantizar así que el
tratamiento farmacológico se mantuviese estable durante toda la intervención. Los
pacientes en los que esta condición de estabililidad de la medicación no se cumplió, no
formaron parte de la presente investigación. Un ejemplo de las fichas de autorregistro
aparece en el anexo.
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• Pauta de solución de problemas y autorregistro para solucionar problemas.
La pauta es una hoja-resumen en la que se detallan los pasos a seguir para, cada vez
que apareciera un problema sin resolver que generase tensión, poner en marcha la
técnica de solución de problemas ideada por D’Zurilla (1986). Esta pautase utilizó para
la presentación de dicha técnica en el transcurso de la segunda sesión y se entregaba a
los pacientes como material de autoayuda. Junto a la pauta, también se entregaba a los
pacientes los autorregistros que debían rellenar cuando fueran a poner en práctica dicha
técnica, especialmente al principio del tratamiento. En el autorregistro se formulan al
paciente, de forma sistemática y ordenada, las preguntas que se debe plantear cuando
aparezca un problema que le produzca tensión con el fin de llegar a la solución más
adecuada (¿cuál es el problema?, ¿qué quieres conseguir?, ¿cuáles son las soluciones?,
¿cómo evalúas las alternativas?, ¿con cuál consigues el objetivo?). Al contestar a estas
preguntas el paciente se enfrenta al problema siguiendo los pasos de la técnica señalados
en la pauta. Tanto la pauta como el modelo de autorregistro aparecen recogidos en el
anexo.
• Autorregistros del entrenamiento en relajación. Los autorregistros fueron
diseñados con el propósito de controlar la práctica en casa de los diferentes pasos de
la relajación progresiva y diferencial (Berstein y Borkovec, 1983). Para el
entrenamiento en relajación progresiva que se realizaba en las primeras sesiones, se
utilizó una hoja en la que el paciente anotaba, para cada día, la hora en que hacía la
práctica de relajación, el grado de relajación que tenía antes y después de la práctica
(valorado en una escala de O a 10), el tiempo empleado en la práctica y cualquier
dificultado o comentario que había tenido respecto a la práctica. Para el entrenamiento
en relajación diferencial que tenía lugar en las últimas sesiones, el autorregistro
constaba de una ficha en la que los pacientes tenían que anotar, para cada día, la
posición en que realizaba la práctica de relajación, la actividad que estaba realizando
mientras hacía la práctica y los músculos inncesarios que notaba tensos y que tenía que
relajar durante la práctica. Sendos ejemplos de ambos tipos de autorregistros pueden
verse en el anexo.
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• Colchonetas de relajación. Las colchonetas fueron utilizadas para practicar
tumbado la relajación progresiva durante las primeras sesiones.
• Cintas magnetofónicas de relajación. Durante las sesiones clínicas se grabó
con cada paciente una cinta magnetofónica en la que se detallaba los diferentes grupos
de músculos empleados en las distintas fases del procedimiento de relajación progresiva
y que, posteriormente, les fue entregada para que practicasen en casa dicha relajación.
9.4.4. Procedimiento
Tanto los sujetos del grupo experimental como los del grupo de control
completaron una evaluación pretratamiento en la que llevaron a cabo un autorregistro
de la presión arterial en casa y en el trabajo durante 16 días (véanse los capítulos
séptimo y octavo). El grupo experimental participó además en un programa de
entrenamiento en control de estrés. Este programa incluía información (principalmente
a través del cuaderno titulado «Su salud depende de lo que usted haga. ¿Quiere ocuparse
de su salud?»), entrenamiento en relajación progresiva (siguiendo el procedimiento de
Berstein y Borkovec, 1983) y entrenamiento en solución de problemas (siguiendo el
procedimiento de D’Zurilla, 1986). Todos los pacientes firmaron durante la primera
sesión del programa una aceptación para participar en el mismo en la cual se
comprometían a asistir a las sesiones. Las siete sesiones de que constaba el programa
se desarrollaron a lo largo de un período de dos meses con una frecuencia semanal,
excepto las dos últimas que tuvieron lugar con dos semanas de intervalo entre las
sesiones. Dado que el entrenamiento en relajación seguido por Berstein y Borkovec
(1983) se lleva a cabo en 10 sesiones fue necesario reducirlo a siete sesiones aunque se
mantuvieron las 9 semanas de práctica en casa puesto que las dos últimas sesiones se
realizaron con un intervalo de 2 semanas entre ellas. Cada sesión duró
aproximadamente una hora y media, y todas se realizaron en los centros de salud
correspondientes, previa cita con los pacientes. El programa en control de estrés —con
sus componentes de información, relajación y solución de problemas— que se aplicó
en el grupo experimental se detalla sesión por sesión en la tabla 9.1.
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TABLA 9.1
Programa de intervención por sesiones en el grupo experimental
de entrenamiento en control de estrés
SESIÓN PRIMERA1
Objflivos Tareas para casa Material entregado
• Conceptualización del
problema de hipertensión
• Justificación del programa
de tratamiento
• Consentimiento por escri-
to de su participación en el
entrenamiento
• Presentación de la relaja-
ción y entrenamiento en la
relajación progresiva de 16
grupos de músculos, con
especial hincapié en identifi-
car sensaciones de tensión y
relajación
•Ensayos sobre cómo reile
íiar los autorregistros de
relajación, toma de mcdi
cación y acontecinlientos
estresalites.
O Practicar dos veces al
día la relajación progresi-
va con ayuda de la cinta
grabada en la consulta
• Rellenar el autorregis-
tro de relajación
e Completar el auto-
rregistro de identificación
de tensión y/o estrés y el
autorregistr() de toma de
la medicación
el cuaderno infor
¡
• Cinta con la grabación de
la relajación de 16 grupos
de músculos
e Autorregistros de relaja
ción
• Autorregistros de identifl
cación del estrés y toma de
la medicación
e Cuaderno informativo
SESIÓN_SEGUNDA
Objetivos Tareas para casa Material entregado
• Revisión de tareas
• Presentación de la técnica
de solución de problemas
• Presentación y práctica
detallada de cómo identificar
situaciones que generan
tensión
• Práctica de relajación pro-
gresíva de 16 grupos de
músculos
e Práctica de la relaja-
ción progresiva de 16
gmpos de músculos 2
veces al día con cinta
• Autorregistros de solu
ción de problemas, de
relajación, de identifica-
ción de situaciones estre-
santes (utilizando las res-
puestas emocionales de
tensión como indicador
de situaciones estresantes)
y de toma de la medica
ción
• Autorregistros de relaja
ción progresiva, de identifi
cación de situaciones estre
santes y de torna de la
medicación
• Pauta de solución de pro
blenias y autorregistros de
solución de problemas
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TABLA 9. 1 (continuación)
SESIÓN TERCERA 1
Objetivos Tunas para casa Material entregado
• Revisión de tareas
• Presentación y práctica
detallada de cómo concep-
tualizar, definir un problema
y generar alternativas de
solución
• Ensayo de estos pasos con
ejemplos de Los problemas
registrados duraxmte la sema-
na en el aurorregistro de
identificación de situaciones
estresantes
•Práctica y grabación de la
relajación progresiva con 7
gmpos de músculos
• Práctica de la relaja-
ción progresiva de 7
grupos de músculos 2
veces al día con cinta
• Autorregistros de
relajación, de solución de
problemas, de identifi-.
cación de situaciones
estresantes y de toma de
la medicación
• Cinta de relajación pro
gresiva de 7 grupos de
músculos
• Autorregistros de relaja
ción progresiva, de identi
ficación de situaciones
estresanres, de toma de la
medicación y de soluciómi de
problemas
SESIÓN CUARTA
Objetivos Tareas para casa Material entregado
• Revisión de rareas
• Presentación y práctica
detallada de cómo tomar
decmsmom]es sobre las alterna-
tivas generadas durante la
práctica de solución de
problemas y de cómo verifl-
carías
• Ensayo de estos pasos con
ejemplos de los problemas
registrados durante la serna-
sia en el autonegistro de
identificación de smruaciones
estresantes
• Práctica y grabación de la
relajación inducida
• Práctica de la relaja-
ción inducida con cinta
en varios momentos
donde se haya idenritica-
do tensión <al nmenos 2 6
3 veces al día)
• Autorregistros de
relajación, de solución de
problemas, de identifica
ciórí de situaciones estre
santes y de toma de la
mnedicaciómi
• Cinta cori la grabación de
la relajación inducida
• Autorregistros de relaja
cióm], de solución de proble
mas, de identiflcaciómi de
situaciones estresanres, y de
toma de la niedicaciómi
(
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TABLA 9. 1. (continuación)
SESIÓN QUINTA
Objetivos Tareas para casa Material entregado
• Revisión de tareas
• Presentación y práctica de
la relajación diferencial
• Consolidación de la solu-
ción de problemas y evalua
ción de Los problenus pre-
sertados durante la semana
pasada
• Práctica de la relaja-
ción diferencial 4 veces
al día, 5 minutos cada
vez, cmi situaciones de
poca mniplicaciómi, de poca
actividad y tranquilas
• Práctica de la relaja~
ción inducida una vez al
día
• Autorregistros de
relajación, de solución de
problemas, de idenrifi
cación de situaciones
estresantes y de toma de
la medicación
• Autorregistros de relaja
ción, de solución de proble
mas, de identificación de
situaciones estresanres. y de
toma de la medicación
SESIÓN SEXTA
Objetivos Tareas para casa Material entregado
• Revisiómm de tareas
• Valorar si las estrategias
aprendidas han sido eficaces
y si mncluyen la relajacmón y
la solución de problemas
emitre los modos de actuación
registrados durante la sema-
na pasada
• Emisayos inmagmnados de
situaciones situaciones pro-
bleniáticas pasadas y futuras
• Práctica de la relaja-
ción diferencial 4 veces
al día, 5 minutos cada
vez, en situaciones con
un poco más de implmca-
ción, actividad y en
lugares algo menos tran
quilos
• Práctica de la relaja
ción inducida una vez al
día
• Antorregistros de
relajación, de solución de
problemas, de identifica
ción de situaciones estre
samítes y de toma de la
medicación
• Autorregistros de relaja
ción, de solución de proble~
mas, de identificación de
situaciones estresantes, y de
toma de la medicacmón
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TABLA 9. 1 <continuación)
• Revisión de tareas
• Consolidación de las
estrategias aprendidas
• Ensayos imaginados de
situaciones problemáticas
pasadas y futuras
SESIÓN SÉPTIMA
• Aurorregistros de identifi-
cación de situaciones estre-
santes. y de toma de la
medicaciómí
Objetivos Tareas para casa Material entregado
• Práctica de la relaja-
ción diferencial cuando se
identifique tensión en la
situación cmi que esta
aparezca, sea cual sea el
grado de dificultad
• Práctica de la relaja-
ción inducida una vez al
día (la relajación diferen-
cial y la relajación indu-
cida deben tbrrnar parte
de las actividades diarias
de cada paciente, por lo
que la realización de
estas tareas debía reali-
zarse de forma indefini-
da>
U Autorregistros de
mdentificación de situado-
nes estresantes y de torna
de la niedicaciómí (los
autorregistros se realiza-
ban durante las dos sema-
nas siguientes a la sesión
sEptima)
Una vez terminado el tratamiento, los pacientes volvieron a ser citados para
realizar una nueva evaluación, aproximadamente a las dos semanas de haber concluido
aquél. La evaluación llevada a cabo después del tratamiento siguió el mismo
procedimiento y utilizó los mismos instrumentos que la realizada antes del tratamiento
262
y que ya fue descrita en los capítulos séptimo y octavo.
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9.4.5. Análisis de datos
El análisis de datos se llevó a cabo en cuatro fases y en él se utilizó el programa
estadístico SPSS-X (SPSS, 1986>. En la primera fase se calcularon los valores de las
distintas variables que representaban los promedios clínicos y no clínicos de la presión
arterial (véase el capitulo octavo).
Análisis de la eficacia del tratamiento en función de los niveles medios de
presión arterial de los grupos de sujetos
Posteriormente., para analizar la eficacia de las intervenciones en función de los
niveles medios de presión arterial de los grupos de sujetos, se llevaron a cabo varios
ANOVAs 2x2 mixtos, uno para cada una de Las cuatro variables dependientes de este
estudio —presión arterial sistólica clínica y no clínica, y presión arterial diastólica
clínica y no clínica—. En dichos ANOVAs, el primer factor, de medidas
independientes, era el grupo de intervención al que era asignado el sujeto (experimental
frente a control), y el segundo factor, de medidas repetidas, era el tiempo de la
evaluación de la presión arterial (antes y después del tratamiento). Para entender los
efectos de interacción que resultaron de dichos ANOVAs, se llevaron a cabo ANOVAs
unifactoriales partiendo los dos factores anteriores en sus distintos niveles. Así, se
realizaron ANOVAs con el factor tiempo para cada uno de los grupos de sujetos
independientementepara comprobar si en ellos se había dado una reducción significativa
de la presión arterial. Igualmente, se realizaron ANOVAs con el factor grupo de
intervención para comprobar si existían diferencias entre los grupos antes del
tratamiento y, por otro lado, después del tratamiento.
Análisis de la eficacia de la intervención en función del porcentaje de sujetos
que habían mostrado una reducción significativa de la presión arterial
En la tercera fase se efectuó un análisis de la eficacia del tratamiento en función
del porcentaje de sujetos que habían mostrado una reducción significativa de la presión
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arterial. Para ello, en primer lugar se calculó para cada sujeto y para cada variable
dependiente el error típico de la diferencia intraindividual entre dos puntuaciones de un
mismo test (Vela, 1984). Para ese cálculo se utilizaron las estimaciones de la fiabilidad
que Frucht, Miyawaki y Shirasaki (1990) han obtenido, tanto de la medida de presión
sistólica como de la diastólica, para el esfigmomanómetro digital utilizado en el
presente estudio. A partir el error típico de la diferencia, se hizo para cada sujeto y en
cada una de las variables dependientes un juicio de significación para poder rechazar,
al nivel de confianza del 5%, la hipótesis nula de que no existían diferencias entre los
valores de presión arterial tomados antes y después del tratamiento y poder afirmar que
el valor obtenido después del tratamiento era significativamente inferior al obtenido
antes del tratamiento (prueba de una cola). De esta forma, para cada variable
dependiente. los sujetos se podían clasificar en dos grupos: los pacientes que si habían
reducido significativamente su presión arterial y los que no (los detalles de estos
cálculos se pueden consultar en el anexo). Tras realizar esa clasificación, para valorar
la eficacia diferencial de las intervenciones, se realizaron pruebas de ji cuadrado en las
que se utilizó como variables de clasificación el grupo de intervención al que fueron
asignados los sujetos (experimental frente a control) y la existencia o no de una
reducción estadísticamente significativa de la presión arterial.
Análisis de la eficacia del intervención en función del porcentaje de sujetos cuya
hipertensión había mejorado
Finalmente, se efectuó un análisis de la eficacia del tratamiento en función del
porcentaje de sujetos cuya hipertensión había mejorado, es decir, en función del
porcentaje de sujetos que cumplían simultáneamente dos condiciones: (a) mostraban una
reducción significativa de su presión arterial clínica, y (b) esa reducción les colocaba
después del tratamiento con unos valores clínicos de presión arterial dentro del intervalo
de la normotensión (por debajo de 140/90 mmHg). Para realizar ese análisis se
utilizaron los cálculos de la fase anterior y se clasificó a los sujetos, para cada una de
las variables dependientes, en dos grupos respecto al cumplimiento de esas condiciones:
los sujetos que si habían mejorado significativamente su hipertensión y los que no. Tras
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realizar esa clasificación, para valorar la eficacia diferencial de las intervenciones, se
realizaron pruebas de ji cuadrado en las que se utilizó como variables de clasificación
cl grupo de intervención al que fueron asignados los sujetos (experimental frente a
control) y la existencia o no de una mejora significativa de la hipertensión.
9.5. RESULTADOS
9.5.1. Análisis de la eficacia del tratamiento en función de los niveles medios
de presión arterial de los grupos de sujetos
A continuación se presentan los resultados de estos análisis para cada una de las
variables dependientes utilizadas.
Presión arterial sistólica clínica
En la figura 9. 1
aparecen las medias y
desviaciones típicas en
>1presión arterial sistólica
clínica de los grupos
experimental y control
antes y después de la I3½f j~
intervención. La reducción -k i w
media de la presión
sistólica clínica fue de 17
mml-Ig en el grupo Figura 9.1.— Diferencias entre grupos en presión arterial
sístólica (FAS) clínica antes y después del tratamiento
experimental y de 6,9
mmHg en el grupo de control. Como se esperaba (Rl), ambos grupos de sujetos
redujeron las cifras de presión arterial sistólica clínica, de tal forma que la diferencia
entre las medidas tomadas antes y después del tratamiento fue significativa tanto en el
grupo experimental [F(1,21) = 58,73, p < 0,001] como en el de control [F(1,20) =
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12,80. p < 0,0021. Sin embargo, tal y como predecía la H3, y como puede apreciarse
en la figura 9.1, los sujetos del grupo experimental mostraron una reducción mayor en
su presión sistólica clínica que los sujetos del grupo control, lo cual implica una
mnteracción entre los factores grupo y período. Efectivamente, un ANOVA 2x2 con los
factores grupo y período reveló una interacción significativa entre ambos factores
¡[‘(1,41) = 11,84, p < 0,001]. Es más, aunque ambos grupos no mostraban presiones
sistólicas clínicas distintas antes de la intervención [‘(1,41) = 0,24, n.s.I, los sujetos
del grupo experimental tenían presiones sistólicas clínicas más bajas que los sujetos del
grupo control después de la intervención [‘(1,41) = 7,61, p < 0,011.
Presión arterial diastólica clínica
La figura 9.2
muestra las medias y las
desviaciones típicas en ioo~
presión diastólica clínica
de los grupos experimental
y control antes y después
de la intervención. La
O
reducción mnedia de la
presión diastólica clínica r
fue de 13 mmHg en el
grupo experimental y de Figura 9.2.— Diferencias entre grupos en presión arterial
diastólica (PAD) clínica antes y después del tratamiento
4,7 mmHg en el grupo de
control. Corno se esperaba (H2), ambos grupos de sujetos redujeron sus niveles de
presión diastólica clínica, de tal forma que la diferencia entre la medida tomada antes
y después del tratamiento fue significativa tanto para el grupo experimental [‘(1,21) =
48,26, p < 0,0011 como para el control [‘(1,20) = 9,11, p < 0,01!. Sin embargo,
tal y como predecía la H4 y como puede apreciarse en la figura 9.2, los sujetos del
grupo experimental mostraron una reducción mayor en su presión diastólica clínica que
los sujetos del grupo control, lo cual implica una interacción entre los factores grupo
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y período. Así, también para la presión diastólica clínica, el ANOVA 2x2 con los
factores grupo y período reveló una interacción significativa entre ambos factores
¡[‘(1,41) 11,45, p < 0,002]. De hecho, aunque ambos grupos no mostraban
presiones diastólicas clínicas distintas antes del tratamiento [‘(1,41) = 0,01, n.s.j, lo
cual era de esperar dada la asignación aleatoria de los sujetos a los grupos, sin embargo
sí manifestaban presiones diastólicas clínicas significativamente distintas después del
tratamiento [‘(1,41) = 15,84, p < 0,001]. Es decir, en línea con la H4, los resultados
señalaban que los sujetos del grupo experimental habían obtenido presiones diastólicas
clínicas significativamente más bajas que los sujetos del grupo control.
Presión arterial sistólica no clínica
En la figura 9.3
aparecen las medias y las
desviaciones típicas en
presión arterial sistólica no
E
clínica de los grupos
experimental y control,
antes y después de la
intervención. Las
reducciones medias de
presión arterial sistólíca no
Figura 9.3.— Diferencias entre grupos en presión arterial
clínica fueron de 3.6 sistólica (PAS) no clínica antes y después del
mmHg en el grupo tratamiento
experimental y solamente
de 0,7 mmHg en eJ grupo de control. Como se esperaba (H9), Ja diferencia entre Ja
medida de presión sistólica no clínica tomada antes y después del tratamiento fue
significativa para los sujetos del grupo experimental [F(I ,21) = 10,86, p < 0,0051, sin
que, por el contrario, alcanzara el nivel de significación en los sujetos del grupo control
[‘(1,20) = 0,29, n.s.]. Sin embargo, el ANOVA 2x2 con los factores grupo y periodo
reveló una interacción no significativa entre ambos factores jF<1,41) = 2,92, p <
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0,091, aunque se apreciaba cierta tendencia en la dirección predicha por la Hl 1 referida
a una mayor reducción de las cifras en los sujetos del grupo experimental en
comparación con los sujetos del grupo control. Como se esperaba de la asignación
aleatoria de los sujetos a los grupos, los pacientes del grupo experimental no se
diferenciaron significativamente de los pacientes del grupo control ni en la medida de
presión sistólica no clínica tomada antes del tratamiento IF(I,41) = 1,25, ns.], ni en
la medida de presión sistólica no clínica tomada después del tratamiento, aunque en esta
última se encontró cierta tendencia en línea con lo que cabría esperar en función de la
HIl [‘(1,41> = 3,55, n.s., p < 0,06].
Presión arterial diastólica no clínica
La figura 9.4
muestra las medias y las
desviaciones típicas en
presión arterial diastólica
no clínica de los grupos
experimental y control,
antes y después de la
intervención. Las
reducción media de
presión diastólica no
Figura 9.4.— Diferencias entre grupos en presión arterial
clínica fue de 2,4 mmHg diastólica (PAD) no clínica antes y después del
en el grupo experimental, tratamiento
mientras que en el grupo
de control no hubo reducción alguna, sino un incremento medio de 1 mmHg. Según lo
esperado en la 1-110, la diferencia entre las medidas de la presión arterial diastólica no
clínica tomadas antes y después del tratamiento fue significativa para los sujetos del
grupo experimental ¡[‘(1,21) = 5,59, p < 0,051, sin que alcanzara el nivel de
significación para los sujetos del grupo control ¡[‘(1,20) = 1,52, rusj. Este dato fue
confirmado al analizar la presión arterial diastólica no clínica de los sujetos por grupos
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en función del período. El ANOVA 2x2 con los factores grupo y período reveló la
mnteracción significativa entre ambos factores [‘(1,35) = 6,86. p < 0,051, lo que
confirmaba la 1112 respecto a la superioridad del grupo experimental a la hora de
reducir sus niveles no clínicos de presión diastólica. La eficacia del grupo experimental
se ve incrementada en el caso de la presión diastólica no clínica ya que los valores del
grupo control no solamente no descendieron, sino que aumentaron después de la
intervención (véase la figura 9.4). De hecho, aunque Los sujetos del grupo experimental
no se diferenciaban en presión diastólica no clínica de los sujetos del grupo control
antes del tratamiento [‘(1,41) = 0,67, n.s.j. si se diferenciaban significativamente
después del tratamiento [‘(1,41) = 5.84, p < 0,021 mostrando los sujetos del grupo
control un nivel más elevado de presión diastólica no clínica que los sujetos del grupo
experimental (85,90 frente a 80,68).
9.5.2. Análisis de la eficacia de la intervención en función del porcentaje de
sujetos que habían mostrado una reducción significativa de la presión
arterial
A continuación se presentan los resultados de estos análisis para cada una de las
variables dependientes utilizadas.
TABLA 9.1
Porcent«¡es de sujetos que mostraron una reducción significativa de su presión
arterial sistólica (PAS) clínica después del tratamiento
Grupo de Sujetos
Experimental Control
Reducción NO 9,1 57,1
Significativa SI 90,9 42,9
PAS clínica _________________
n = 43) = 11,29, p < 0,001
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Presión arterial sistólica clínica
En la tabla 9.1 aparecen los porcentajes de sujetos que en cada grupo
(experimental [rente a control> mostraron una reducción significativa de su presión
arterial sistólica clínica después del tratamiento. Como se esperaba (115), el porcentaje
de sujetos que redujeron significativamente su presión arterial sistólica clínica fue
significativamente más alto en el grupo experimental que en el grupo de control 1x2(l,
n = 43) =: 11.29, p < 0,0011. Este dato confirmaba los resultados ofrecidos
anteriormente por los ANOVAs y permitía afirmar que los sujetos del grupo
experimental presentaban una mayor reducción de sus valores de presión sistólica
clínica que los sujetos del grupo control, y que esta superioridad era tanto estadística
como clínicamente significativa.
TABLA 9.2
Porcentajes de sujetos que mostraron una reducción significativa de su presión
arterial diastólica (PAD) clínica después del tratamiento
Grupo de Sujetos
Experimental Control
Reducción NO 22,7 52,1
Significativa Sl 77,3 42,9
PAD clínica _________________
n = 43) = 5,32, p < 0,02
Presión arterial diastólica clínica
La tabla 9.2 muestra los porcentajes de sujetos que en cada grupo (experimental
frente a control) mostraron una reducción significativa de su presión arterial diastólica
clínica después del tratamiento. Tal y como se predecía (H6), el porcentaje de sujetos
que redujeron significativamente su presión arterial diastólica clínica fue
significativamente más alto en el grupo experimental que en el grupo control 1x2(l, n
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= 43) = 5,32, p < 0,021. También para la presión diastólica clínica, los datos
concernientes a los porcentajes de sujetos que habían mostrado una reducción
significativa de su presión arterial corroboraban los resultados obtenidos mediante los
ANOVAs y abundaban en la superior eficacia del entrenamiento en control de estrés
sobre la intervención de control con autorregistro.
TABLA 9.3
Porcentajes de sujetos que mostraron una reducción significativa de su presión
arterial sistólica (PA 5) no clínica después del tratamiento
Grupo de Sujetos
Experimental ¡ Control
Reducción NO 59,1 81,0
Significativa
PAS no-clínica SI 40,9 19,0
n = 43) = 2,43, p < 0,11
Presión arterial sistólica no clínica
En la tabla 9.3 aparecen los porcentajes de sujetos que en cada grupo
(experimental frente a control> mostraron una reducción significativa de su presión
arterial sistólica no clínica después del tratamiento. Contrariamente a como se esperaba
(1113), no se encontró que hubiera un mayor porcentaje de sujetos que mostraran
reducciones significativas de su presión sistólica no clínica en el grupo experimental en
comparación con el grupo control 1x2(i, n = 43) = 2,43, p < 0,111, confirmándose
así los resultados de los ANOVAs. Sin embargo, igual que ocurriera con dichos
ANOVAs, también se encontró una tendencia en los datos en la dirección de la
hipótesis 13 que alcanzó para la prueba ji cuadrado un nivel de significación de 0,11.
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Presión arterial diastólica no clínica
La tabla 9.4 muestra los porcentajes de sujetos que en cada grupo <experimental
frente a control) mostraron una reducción significativa de su presión arterial diastólica
clínica después del tratamiento. Como se esperaba (H14), había un mayor porcentaje
de sujetos que mostraban reducciones significativas de su presión diastólica no clínica
en el grupo experimental en comparación con el grupo control 1x2(l, n = 43) = 6,48,
p < 0,011.
TABLA 9.4
Porcentajes de sujetos que mostraron una reducción sign¿ficativa de su presión
arterial diastólica (PAD) no clínica después del tratamiento
Grupo de Sujetos
Experimental Control
Reducción NO 63,6 95,2
Significativa
PAD rio-clínica SI 36,4 4,8
n = 43) = 6,48, p < 0,01
9.5.3. Análisis de la eficacia del intervención en función del porcentaje de
sujetos cuya hipertensión había mejorado
En la tabla 9.5 aparecen los porcentajes de sujetos que en cada grupo
(experimental frente a control) mostraron una mejora significativa de su hipertensión
después del tratamiento, tanto en función de sus valores de presión arterial sistólica
como de diastólica. Como se esperaba (Rl), el porcentaje de sujetos que mejoraron su
diagnóstico de hipertensión en función de su presión arterial sistólica clínica fue
superior en el grupo experimental que en el grupo control [x2(1, n = 43) = 5,49, p <
0,02]. Respecto a la presión arterial diastólica clínica, también el porcentaje de sujetos
que mejoraron su diagnóstico de hipertensión fue superior en el grupo experimental que
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en el grupo control [x2(1, n = 43) = 11,62, p < 0,001j, confirmándose de este modo
la hipótesis 8. De este modo, el criterio de mejoría clínica apoyaba los datos que se
habían encontrado tanto en los ANOVAs efectuados sobre las presiones arteriales
medias como en las pruebas ji cuadrado realizadas sobre los porcentajes de sujetos con
reducciones significativas, dando gran consistencia a la afirmación de que el grupo
experimental fue más eficaz que el grupo de control para reducir y normalizar los
valores clínicos de presión arterial tanto sistólicos como diastólicos.
TABLA 9.5
Porcentajes de sujetos cuya hipertensión mejoró después del tratamiento en función
de su presión arterial sistólica (FAS) y diastólica (PAD)
Mejora
Significativa
RAS clínica
Mejora
Significativa
PAD clínica
NO
Grupo
Experimental
40,9
de Sujetos
Control
51 59,1 23,8
n = 43) = 5,49, p < 0,02
Grupo de Sujetos
Experimental Control
NO 40,9 90,5
51 59,1
76,2
9,5
n = 43) — ll,62,p < 0,001
En resumen, los resultados confirman las hipótesis referidas a la eficacia del
entrenamiento en control de estrés que recibió el grupo experimental para disminuir
todas las variables de presión arterial consideradas en este estudio (Hí, H2, H9 y 1110).
En cuanto al procedimiento de control con autorregistro, los resultados confirman las
hipótesis concernientes a su para disminuir significativamente las variables clínicas (Hl
y H2), así como las hipótesis relativas a su falta de eficacia para disminuir los valores
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no clínicos de presión arterial (H9 y HiO>. También se cumplen las hipótesis referidas
a la superioridad del grupo de entrenamiento en control de estrés sobre el grupo de
control a la hora de reducir las presiones clínicas y no clínicas en cualquiera de las
variables utilizadas -—presión sistólica y diastólica— y en cualquiera de los criterios de
eficacia empleados —medidas de grupo e individuales— (113. H4, H5, 116, H7. H8,
HiO. 1112, 1-113 y 1114). La excepción a este último patrón de resultados íue sin
embargo la presión sistólica no clínica en la cual, a pesar de que el grupo experimental
mostraba una tendencia casi significativa a manifestar mayores reducciones que el grupo
control, la diferencia no llegaba a ser estadísticamente significativa tanto si se
empleaban medidas grupales (,p < 0,06) como si se hacía un análisis más
individualizado (p < 0.11).
6. DISCUSIÓN
Eficacia del entrenamiento en control de estrés con autorregistro de la presión
arterial
Los resultados obtenidos en el presente estudio muestran que el entrenamiento
en control de estrés con autorregistro es eficaz para reducir significativamente la presión
arterial sistólica y la diastólica, y tanto si éstas son medidas en la clínica como si lo son
fuera de ella. Al final del tratamiento, los sujetos del grupo experimental habían
reducido significativamente sus presiones arteriales con respecto a los valores de presión
arterial anteriores al tratamiento, consiguiendo una reducción media de 17 mmHg para
la presión sistólica clínica y de 13 mmHg para la presión diastólica clínica, mientras
que en los valores no clínicos tuvieron una reducción media de 3,6 mmHg para la
sistólica y de 2,4 mmHg para la diastólica.
Respecto a los valores clínicos, las reducciones encontradas para el
entrenamiento en control de estrés en este estudio son sensiblemente mejores a las
encontradas para otros tipos de tratamientos psicológicos en la literatura <véase el
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capítulo segundo). En su análisis de ésta. Jacob et al. (1987) calcularon una reducción
media de 13/10 mmHg para los estudios realizados antes de 1985, y una reducción
media de 10/6 mml-lg para los estudios llevados a cabo en el periodo entre 1985 y
[987. Sin embargo, los resultados del presente trabajo son comparables a los
encontrados en otros estudios que también han utilizado un programa de control de
estrés (véase la parte primera). En dichos estudios se han obtenido reducciones medias
en los valores clínicos de 20,73 mmHg para la presión sistólica y de 12,83 mmHg para
la diastólica (Fernández-Abascal, 1993).
La atribución de la eficacia del grupo experimental al entrenamiento en control
de estrés con autorregistro debe ser hecha con cautela ya que cabe la posibilidad de que
la intervención interactuara con el tratamiento farmacológico que la mayor parte de los
pacientes seguían. Como señala Fernández-Abascal (1993), si bien en algunos trabajos
la combinación de ambas intervenciones, psicológica y farmacológica, resultó más
eficaz que el tratamiento farmacológico solo, en otros no fue así. Pese a estas cautelas.
los resultados del presente trabajo muestran claramente que, dejando aparte los efectos
de interacción, la eficacia del entrenamiento en control de estrés con autorregistros no
se debió a la intervención farmacológica, ya que el grupo experimental, tras el
entrenamiento, había reducido sus niveles clínicos de presión arterial, unos niveles que
no habían sido controlados previamente por otro tipo de intervenciones médicas, en la
mayor parte de los casos intervenciones farmacológicas, y que precisamente les había
hecho elegibles para esta investigación. En este sentido, es importante señalar que la
medicación se mantuvo constante durante todo el tratamiento. Sin embargo, la razón
fundamental para descartar como poco plausible cualquier efecto principal de la
medicación en la eficacia del entrenamiento en control de estrés con autorregistros está
en la superioridad que el grupo experimental demostró sobre el grupo de control que
solo realizó el autorregistro, ya que ambos grupos de sujetos estaban recibiendo
medicación y de ser ésta un factor importante de la eficacia del grupo experimental, las
reducciones de la presión arterial en ambos grupos hubieran sido similares. En
conclusión, los cambios en presión arterial que manifestaron los sujetos del grupo
experimental pueden ser atribuidos fundamentalmente a dicha condición experimental,
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es decir, al entrenamiento en control de estrés y al autorregistro. dejando la puerta
abierta a posibles efectos de interacción entre la medicación y las condiciones
experimentales, que son, por el momento, poco conocidos. Lo que, sin embargo, no
puede obviarse, es que la eficacia del entrenamiento en control de estrés no puede
valorarse de forma aislada, sin tener en cuenta la eficacia del autorregistro, ya que
ambos componentes se aplicaron conjuntamente.
Eficacia del autorregistro de presión arterial
Los resultados obtenidos en este estudio muestran que el autorregistro de presión
arterial es eficaz para disminuir significativamente los valores clínicos de presión
arterial sistólica y diastólica, aunque no lo es para reducir los valores no clínicos de
presión arterial sistólica o diastólica. Al final del tratamiento, los sujetos del grupo de
control redujeron significativamente sus presiones arteriales clínicas con respecto a los
valores de presión arterial anteriores al tratamiento, consiguiendo una reducción media
de 6,9 mmHg para la presión sistóhca clínica y de 4,7 mmHg para la presión diastólica
clínica. Sin embargo, para los valores no clínicos, los sujetos del grupo de control ni
siquiera redujeron 1 mmHg su presión arterial sistólica (0,7 mmHg) e, incluso,
aumentaron en 1 nimHg su presión diastólica.
Las reducciones medias en presión arterial clínica que mostraron los sujetos del
grupo de control del presente estudio son consistentes con las reducciones encontradas
en la literatura. Jacob et al. (1987), tras analizar esa literatura, calculan una eficacia
media de 4 a 6 mmHg para los diferentes tipos de grupos controles que se han
empleado (autorregistro, medicación placebo, registro repetido de las presiones clínicas,
etc.).
Para explicar la eficacia de los autorregistros a la hora de reducir los valores
clínicos de presión arterial se nueden barajar varias hipótesis. Una primera hipótesis
tiene que ver con el fenómeno de la regresión a la media. Los estudios han demostrado
repetidamente que los valores de presión arterial elevados en las primeras medidas
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tienden a disminuir en sucesivas evaluaciones, fenómeno que es mucho mayor cuando
las medidas no son fiables, como es el caso de los valores clínicos <Sechrest. 1989).
Una segunda hipótesis, quizás la más barajada en la literatura, sugiere que las
reducciones se deben a que el autorregistro favorece el proceso de habituación a la
situación de medida ya que el registro clínico y el autorregistro no clínico comparten
ciertos elementos comunes. En este sentido, cabe la posibilidad de que el autorregistro
haya favorecido la habituación a la situación de medida porque ésta ha perdido, para
muchos pacientes, su valor de situación amenazante. Efectivamente, es probable que
después de realizar tres lecturas diarias durante 16 días los sujetos hubieran ido
cambiando su percepción sobre la situación de registro y que, en lugar de percibirla
como una circunstancia amenazante donde no caben las respuestas de enfrentamiento
activo, la información proporcionada día tras día por el esfigmomanómetro digital les
hubiera hecho percibir dicha situación como una circunstancia no amenazante donde es
posible el enfrentamiento activo, una percepción que se podría generalizar fácilmente
a la situación clínica. Los pacientes del presente estudio no presentaban, en general,
valores no clínicos de presión arterial altos y, en cualquier caso, desconocían que los
límites de normalidad para la presión no clínica son más bajos que para la clínica, por
lo que es más probable que la repetida confirmación que les proporcionaba el
autorregistro sobre la supuesta normalidad de su presión arterial pudiera haber
funcionado como una información autogenerada que restara valor amenazante a la
evaluación clínica, una evaluación que en principio podría suponer para ellos, en caso
de que se les diagnosticara hipertensión, una gran pérdida de su calidad de vida.
Otra hipótesis afirma que el autorregistro puede estar relacionado con un
incremento en la adherencia a la medicación en ciertos pacientes (Johnson et al., 1978).
En este sentido hay que recordar que la mayor parte de los sujetos de este estudio
estuvieron recibiendo medicación durante todo el tiempo que duró la evaluación y el
tratamiento, lina cuarta hipótesis señala que el autorregistro puede funcionar como una
terapia de biofeedback de la presión arterial, de tal forma que no es posible descartar
que los pacientes aprendiesen a «controlar» su presión arterial. Una quinta hipótesis
tiene que ver con los efectos reactivos que ocurren casi siempre que un paciente observa
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su propia conducta (Avia, 1984). Aunque se piensa que la reactividad de la auto-
observación tiene, en general, efectos poco duraderos, la ausencia de una evaluación
postratamiento a más largo plazo no permite tampoco descartar esta hipótesis.
Finalmente, otros autores han puesto de relieve la posibilidad de que la formación de
relaciones de apoyo entre el terapeuta y el paciente podría favorecer las reducciones de
presión arterial en cualquier intervención, por mínimo que fuera el contacto entre
ambos, tal y como ocurría en el grupo de control con autorregistro (Shapiro, Myers,
Reiser y Ferris, 1954).
Es difícil decidir cuál de las hipótesis anteriores es la más adecuada para
explicar la eficacia clínica que en este estudio ha mostrado el autorregistro, ya que, por
otro lado, algunas de estas hipótesis no son incompatibles y podrían estar relacionadas.
Por supuesto.. el propósito del presente estudio no era responder a esta pregunta, pero
no cabe duda que los resultados e hipótesis aquí planteadas servirán para que estudios
posteriores, con los diseños adecuados, puedan descubrir los componentes activos que
subyacen tras la eficacia clínica de los autorregistros.
No obstante, como cabría esperar, los autorregistros no sirvieron para modificar
los niveles habituales de presión arterial de los sujetos representados por sus promedios
no clínicos. Estos datos confirman el hecho de que si bien los autorregistros sirven para
disminuir las cifras clínicas de presión arterial, no son eficaces para disminuir los
promedios de presión arterial, lo que a su vez reafirma la necesidad de obtener una
medida representativa de estos últimos cuando se trata de valorar la eficacia de una
intervención, una necesidad que ya parecía evidente puesto que son los promedios de
presión arterial los que se han relacionado con el posterior desarrollo de trastornos
cardiovasculares.
En resumen, la eficacia de los autorregistros para disminuir las presiones
arteriales de las personas parece limitarse a la situación clínica lo que tiene
implicaciones importantes a la hora de valorar la eficacia de los tratamientos. En primer
lugar, la exposición a las situaciones de registro parece una condición previa a la
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valoración de cualquier programa de intervención. En segundo lugar, los autorregistros
exageran la eficacia de los tratamientos junto a los cuales se aplica, lo que debe tenerse
en cuenta para valorar la eficacia de dichos tratamientos. Por último, el empleo de
autorregistros no afecta en absoluto a las reducciones en las medidas rio clínicas de
presión arterial y. por ende, a las reducciones en el nivel habitual de presión arterial
de los sujetos, lo que apoya la idea de que las elevaciones de presión arterial que se dan
en la situación clínica son muy específicas, como lo son también las reducciones.
Eficacia del entrenamiento en control de estrés
En función de las reducciones en presión arterial encontradas en el grupo de
control, se podria hacer una valoración aproximada de la eficacia del entrenamiento en
control de estrés por sí solo. Así, si la reducción media en presión sistólica clínica
resultó ser de 17 mmHg para el grupo de entrenamiento en control de estrés con
autorregistro y de 6,9 mmHg para el grupo de control con solo autorregistro, se podría
estimar que el entrenamiento en control de estrés tiene una eficacia clínica aproximada
de 10,1 mmHg cuando no se aplica con procedimientos de exposición como el
autorregistro. Del mismo modo, para la presión diastólica clínica, la eficacia media del
entrenamiento en control de estrés por sí solo puede estimarse en 8,3 mmHg al restarle
la eficacia debida al autorregistro. En cuanto a los valores no clínicos de presión
arterial, la eficacia estimada del entrenamiento en control de estrés sería de 3,6 mmHg
para la presión sistólica y de 2,4 mmHg para la diastólica.
Por supuesto, estas estimaciones no tienen en cuenta la posible existencia de
efectos de interacción entre ambas intervenciones pero, no obstante, pueden ser
informativos. De hecho, estos resultados son consistentes con los de algunos estudios
que han aplicado el entrenamiento en control de estrés de forma similar a como se ha
hecho en la presente tesis doctoral pero sin autorregistro. González y Amigo (1993)
llevaron a cabo un entrenamiento para el manejo de estrés en ocho sesiones con un
grupo de seis pacientes hipertensos. Al final de tratamiento, los pacientes obtuvieron
reducciones de 8 mmHg y 9 mmHg para las presiones clínicas sistólica y diastólica,
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respectivamente, unos datos que se aproximan bastante a los reducciones clínicas que
se han estimado en este estudio si, como se ha indicado, se le resta a la eficacia del
entrenamiento en control de estrés la del autorregistro.
Superioridad del entrenamiento en control de estrés con autorregistro de la
presión arterial sobre el autorregistro solo
Los resultados del presente trabajo muestran la superioridad del entrenamiento
en control de estrés con autorregistro sobre el solo autorregistro en la reducción tanto
de las presiones clínicas como de las no clínicas.
Para los valores clínicos de presión arterial, la superioridad del grupo entrenado
en manejo del estrés para reducir las presiones arteriales resultó tanto estadística como
clínicamente significativa. De forma que no sólo las reducciones medias de sus valores
clínicos fueron significativamente mayores, sino que el porcentaje de sujetos que redujo
significativamente su presión arterial fue superior en este grupo (91 % para la presión
sistólica y 77% para la diastólica) y, además, hubo un mayor porcentaje de sujetos que
pasaron de la hipertensión a la normotensión después del tratamiento (59% para la
presión sistólica y diastólica). Puesto que ésto fue así tanto para la presión sistólica
como para la diastólica, se puede hablar de una mayor efectividad del entrenamiento
en control de estrés con autorregistros en comparación con el autorregistro.
En cuanto a los valores no clínicos de presión arterial, la superioridad del grupo
de tratamiento se puso claramente de manifiesto en la presión diastólica. Los sujetos
que recibieron entrenamiento en control de estrés con autorregistro mostraron, en
comparación con los sujetos del grupo de control, no sólo reducciones medias de su
presión diastólica clínica significativamente mayores, sino que el porcentaje de sujetos
que redujo significativamente su presión arterial fue superior en dicho grupo de
tratamiento (36%). Es decir, la mayor efectividad del entrenamiento en control de estrés
con autorregistro fue tanto estadística como clínicamente significativa. Sin embargo, con
los valores no clínicos de presión sistólica la mayor efectividad del entrenamiento en
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control de estrés con autorregistro no fue tan evidente. A pesar de que los sujetos del
grupo experimental disminuían significativamente sus valores sistólicos no clínicos al
finalizar el tratamiento y de que tal reducción no era estadísticamente significativa en
el grupo de control, la diferencia entre ambas reducciones medias —la que mostraban
los sujetos del grupo experimental y la que mostraban los sujetos del grupo de control—
no llegó a la significación <3,6 mmHg frente a 0,7 mmHg, respectivamente) y, por
ende, tampoco llegó a la significación la diferencia entre los porcentajes de sujetos que
redujeron significativamente su presión arterial al final de la intervención (40,9% frente
a 19%, respectivamente). Sin embargo, en ambos casos, la diferencia mostró una
tendencia a la significación (p < 0,06 y p < 0,11). Este dato unido al hecho de que
los autorregistros por sí solos no sirvieron para disminuir los valores medios en presión
sistólica ni en presión diastólica, mientras que el entrenamiento en control de estrés con
autorregistro sí consiguió una reducción media para ambas medidas, permiten sugerir
que también para la presión sistólica no clínica el entrenamiento en control de estrés
con autorregistros fue más eficaz que el autorregistro.
En resumen, tomando en cuenta todas las medidas de presión arterial utilizadas
en el presente estudio, el entrenamiento en control de estrés con autorregistros se
establece como un tratamiento eficaz contra la hipertensión y superior a la sola
utilización del autorregistro de presión arterial. No obstante, comparando los resultados
obtenidos con las medidas clínicas y no clínicas de presión arterial, es evidente que esa
eficacia se centra sobre todo en la reducción de los valores clínicos de presión arterial[,
un resultado repetidamente encontrado en la literatura tanto para los tratamientos
psicológicos como farmacológicos (e.g., Amigo, Buceta, Becoña y Bueno. 1991;
Gould, i-lornung, Kieso, Cashman y Raftery, 1986; Mengden, Binswanger, Weisser y
Vetter, 1992>, Este hecho tiene importantes implicaciones teóricas y prácticas ya que
la literatura presenta datos muy consistentes con respecto al mayor poder de predicción
de los valores no clínicos de presión arterial. Según estos datos, el principal objetivo
de un tratamiento contra la hipertensión esencial sería reducir los promedios de presión
arterial representados más fiable y validamente por los valores no clínicas de presión
arterial, precisamente la variable dependiente en la que menos clara ha resultado la
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eficacia del entrenamiento en control de estrés en este estudio y, en general, en la que
menos clara resulta la eficacia de cualquier tratamiento contra la hipertensión. Esta
discrepancia debería alertar a los investigadores y a los profesionales clínicos sobre la
posibilidad de aceptar sin reserva tratamientos que sólo sirven para reducir los valores
clínicos de presión arterial o que no presentan datos sobre su eficacia en relación a las
medidas no clínicas de presión arterial.
9.7. CONCLUSIONES
El entrenamiento en control de estrés es eficaz contra la hipertensión ya que no
sólo sirve para reducir significativamente los valores clínicos de presión arterial, sino
también para reducir los valores no clínicos. Por el contrario, el solo autorregistro de
la presión arterial no parece una intervención eficaz contra la hipertensión puesto que,
a pesar de reducir los valores clínicos de presión arterial, no cambia los niveles
habituales de presión arterial de las personas representados por los valores no clínicos,
que son, en definitiva, los que determinan la «verdadera» eficacia de una intervención
contra la hipertensión al incidir de manera más clara sobre el riesgo de padecer
trastornos cardiovasculares.
Si la eficacia de un tratamiento contra la hipertensión se valora según el
procedimiento habitual en la literatura —utilizando como variable dependiente la presión
arterial clínica y sin tener en cuenta los efectos debidos a la habituación, a la regresión
a la media, etc., reflejados en la reducción que experimentan los grupos de control—,
se sobrestima los beneficios de cualquier intervención. Por lo tanto, para valorar la
«verdadera» eficacia de los tratamientos contra la hipertensión es necesario utilizar un
sistema alternativo de evaluación de la presión arterial y emplear diseños más
adecuados.
CAPÍTULO 10
TERCER ESTUDIO:
EL PROMEDIO Y LA VARIABILIDAD
DE LA PRESIÓN ARTERIAL COMO
PRONOSTICADORES DE LA EFICACIA
DE LAS INTERVENCIONES
10.1. INTRODUCCIÓN
La posibilidad de que las características individuales estén relacionadas con la
eficacia de los diferentes tratamientos es un asunto de máxima relevancia para tomar
una decisión terapeútica. Si determinadas características predicen el éxito de las
diferentes intervenciones, entonces podrán ser utilizadas como elementos de juicio a la
hora de elegir uno u otro tipo de intervención.
En el caso de los tratamientos farmacológicos es un hecho comprobado que los
distintos fármacos presentan una eficacia diferencial en función de las características
individuales de los pacientes a los que se aplican. Si bien es cierto que las
características utilizadas como elementos de predicción del éxito son aún muy pocas y
con grandes limitaciones. Entre ellas se tienen en cuenta sobretodo los niveles de
gravedad estimados según los promedios clínicos, la edad, el grado de esfuerzo físico,
el haber sido tratado previamente con determinados fármacos o la existencia de otras
complicaciones de salud concomitantes.
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Numerosos trabajos realizados a este respecto se han referido a predicciones
sobre la eficacia de la relajación para disminuir las cifras de presión arterial en función
de caracirrísticas individuales tales como el nivel de activación simpática (Cottier,
Shapiro y Julius, 1984; McGrady y l-tiggins, 1989), el nivel subjetivo de ansiedad
(Jacob, Chesney. et al., 1991), la motivación (Blanchard, McCoy, Berger et al., 1989),
y las expectativas de autoeficacia (Wittrock, Blanchard y McCoy, 1988).
Entre las características individuales que han recibido mayor atención por su
capacidad para predecir eficacia de las intervenciones conductuales se encuentra los
niveles de activación simpática. Aunque no existe un acuerdo total al respecto, existen
datos a favor de que los hipertensos con un tono simpático elevado (niveles más
elevados de norepinefrina en plasma, tasa cardíaca más elevada en reposo y
puntuaciones más altas en ansiedad subjetiva) consiguen mayores reducciones en su
presión arterial tras aplicarles técnicas conductuales de disminución de la activación
tales como la relajación y el biofeedback (Cottier, Shapiro y Julius, 1984; McGrady y
Higgins, 1989).
No obstante, y sin ánimo de restarle importancia a las investigaciones sobre el
poder de predicción de la activación adrenérgica, parece conveniente atender a qué es
lo que se está haciendo para evaluar la hipertensión esencial en la práctica clínica
habitual, y valorar el poder de predicción que puedan tener las variables implicadas en
estas evaluaciones a la hora de pronosticar la eficacia de los tratamientos contra la
hipertensión.
El presente trabajo intentará determinar el valor que, como pronosticadores de
éxito, tienen las siguientes medidas: los promedios de presión arterial medidos
habitualmente en la clínica, los promedios no clínicos utilizados como alternativa más
válida para conocer los verdaderos niveles de presión arterial de los sujetos, y la
variabilidad tónica, cuya importancia ha sido reiteradamente puesta de manifiesto en la
parte teórica y en los resultados de los anteriores estudios de esta tesis doctoral.
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El promedio de la presión arterial como pronosticador de la eficacia de las
intervenciones
En la práctica clínica de los centros de salud, al menos en nuestro país, el
diagnóstico y la decisión sobre el tipo de tratamiento que se ha de aplicar contra la
hipertensión se realiza en función de los promedios clínicos de presión arterial, y en
casos excepcionales. de los promedios obtenidos en situaciones no clínicas. El promedio
clínico es el promedio de tres lecturas de presión arterial en la situación clínica. De
hecho, como se mencionaba en la parte de conceptualización, la superación de los
límites establecidos como normales en estas tres lecturas es lo que desencadena el
diagnóstico de hipertensión y todo el proceso terapéutico posterior. La gravedad de la
hipertensión, así como algunas características de la intervención, se determinan en
función de la elevación mayor o menor de estos niveles. Esta forma de actuación se
debe fundamentalmente a que se considera que el promedio clínico de presión arterial
es un índice suficientemente representativo de los valores habituales de presión arterial
del sujeto, y a la relación que los promedios clínicos elevados guardan con la futura
aparición de trastornos cardiovasculares.
No obstante, y pese a que el promedio de tres lecturas clínicas es el criterio
diagnóstico de gravedad más utilizado, no es el más representativo de los valores de
presión arterial de los sujetos evaluados. Muy al contrario, como se ha demostrado en
los estudios anteriores de esta investigación, las medidas clínicas no son el elemento
más válido para realizar un diagnóstico de hipertensión esencial, sino que se obtienen
mejores resultados cuando se utiliza un mayor número de medidas en diferentes
situaciones no clínicas ya éstas parecen ser más representativas del nivel habitual de
presión arterial de las personas, evitando así el problema de clasificar como hipertensos
a muchos sujetos que no lo son, como también se puso de relieve en el estudio primero.
Por eso mismo, tampoco es esperable que las medidas clínicas, por sí solas, sean
capaces de predecir las variaciones que las intervenciones puedan causar en los niveles
habituales de presión arterial de los sujetos, lo que nuevamente sugiere la necesidad de
probar el poder predictivo de los promedios no clínicos, solos o conjuntamente con los
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promedios clínicos, ya que ambos eran la base para diagnosticar a los sujetos en el
procedimiento de evaluación utilizado en esta tesis doctoral (vease capítulo sexto).
La variabilidad de la presión arterial como pronosticador de la eficacia de las
intervenciones
Al inicio de este capítulo se comentaba que los niveles elevados de activación
simpática servían en ocasiones para predecir el éxito de intervenciones conductuales
cuando estas van dirigidas a disminuir la activación. En este sentido, existe la
posibilidad de que estos sujetos con un elevado nivel de activación simpática
característico de los primeros momentos del proceso de hipertensión, fuesen también
los que tuviesen una mayor variabilidad tónica en sus presiones arteriales, es decir, que
sus presiones arteriales fuesen elevadas en unas situaciones, pero no en otras, al estar
las elevaciones bajo el control adrenérgico y ser parte de una respuesta general de
activación desencadenada en determinados momentos y no en otros. Por el contrario,
como se explicaba también en la primera parte, el hecho de que los sujetos con
presiones arteriales elevadas presenten poca o ningúna variabilidad tónica, parece
indicar un nivel más avanzado en la cronificación del trastorno, al mantenerse las
elevaciones de forma más continuada como consecuencia de otros factores tales como
el deterioro en los mecanismos de regulación. Por lo tanto, como el entrenamiento en
control de estrés tiene por objeto controlar la presión arterial a través del control de
estos niveles de activación, es esperable que las personas cuyas elevaciones se deban
a incrementos situacionales de las respuestas de activación, se beneficien más de un
tratamiento en manejo del estrés que aquellas cuya hipertensión esté cronificada. En
definitiva, si los sujetos con variabilidad tónica, son los que más reducen sus presiones
arteriales, la evaluación de la variabilidad tónica podría utilizarse para valorar la
conveniencia de utilizar esta intervención. Para ello es necesario comprobar que la
variabilidad tónica es un predictor de éxito del tratamiento que se llevó a cabo en el
capítulo anterior.
TERCER ESTUDIO: PROMEDIO Y VARIABILIDAD COMO PRONOSTICADORES 287
La importancia atribuida a la variabilidad tónica justificó su inclusión en el
procedimiento de evaluación propuesto en el capítulo sexto y aplicado a los sujetos de
los dos estudios anteriores, de forma que los sujetos eran diagnosticados, en función del
nivel 3, de acuerdo a los promedios clínicos y no clínicos de su presión arterial y a la
variabilidad tónica o variabilidad entre los promedios de las diferentes situaciones no
clínicas. La existencia o no de variabilidad entre los promedios no clínicos permitía
diferenciar entre los diagnósticos del nivel 3, de los que se infería una mayor o menor
gravedad del trastorno hipertensivo. La medida de la variabilidad tónica se evaluó de
forma dicotómica (existencia o no de variabilidad tónica) porque el objetivo era que
llevar a cabo una evaluación sencilla, que pudiera ser practicada en los centros de salud,
y no requiriese cálculos para su determinación, más allá de los simples promedios no
clínicos y la comprobación de que los promedios no clínicos eran iguales o no. Sin
embargo, a la hora de incluir la variabilidad tónica como predictor de eficacia de del
tratamiento se pensó que sería más adecuado utilizar una variable continua que una
variable dicotómica, por tener esta primera una mayor sensibilidad. Por eso se optó por
incluir una variable que, por una parte, resultase indicativa de la variabilidad tónica no
clínica y, por otra, no tuviese las limitaciones de ser una variable dicotómica. Después
de una revisión de los indices de variabiidad utilizados en la literatura, que pueden
encontrarse en el capítulo cuarto, se eligio la varianza, puesto que este índice permitiría
obtener una estimación de la variabilidad entre las diferentes situaciones no clínicas en
un mismo sujeto. Se trataba, por lo tanto, de incluir la varianza de las medidas no
clínicas como un indice de variabilidad tónica no clínica, similar al incluido en el
procedimiento de evaluación y diagnóstico especificado en el capitulo sexto.
La eficacia de las intervenciones en función de los diagnósticos del nivel 3 del
sistema de evaluación y diagnóstico de la hipertensión
Otra forma de evaluar cómo las características individuales influyen en la
eficacia de los tratamientos es analizar si el haber sido clasificado dentro de uno de los
grupos diagnósticos del nivel 3 está relacionado con haber obtenido una mayor o menor
eficacia después de la intervención. En realidad, este proceder supone considerar
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conjuntamente la capacidad de predicción de las características de la presión arterial
anteriormente señaladas, es decir, los promedios clínico y no clínico de presión arterial,
y la variabilidad de los promedios no clínicos. En definitiva, los diagnósticos del nivel
3 no son sino categorías que recogen la información aportada por dichas características
haciéndola mucho más sencilla de manejar y, por ende, más práctica a la hora de tomar
decisiones terapeáticas.
Por las propias características de la muestra, a algunas de estas categorías no les
correspondían apenas sujetos, por lo que se decidió agruparlas en función del riesgo de
morbilidad cardiovascular que el nivel 3 de evaluación y diagnóstico presume para cada
una de ellas (véase el capítulo quinto). Las categorías de alto riesgo, aquellas que el
nivel 3 de evaluación y diagnóstico asigna un riesgo de 1 ó 2, formaron un grupo que
aglutinaba a todos los sujetos diagnosticados de hipertensión esencial, hipertensión
reactiva, pseudonormotensión y pseudonormotensión con hipertensión reactiva. Las
restantes categorías formaron el grupo de bajo riesgo del cual formaban parte todos los
sujetos diagnosticados de hiperreactividad cardiovascular, hipertensión de bata blanca,
presión reactiva y normotensión. En definitiva, esta clasificación diferenciaba a aquellos
pacientes con promedios de presión arterial altos tanto en Ja clínica como fuera de ella
(diagnósticos de alto riesgo) de aquellos pacientes que sólo mostraban altos los
promedios de presión arterial en la clínica (diagnósticos de bajo riesgo). E n
consecuencia, en este estudio, se determinará si el porcentaje de sujetos que mejoran
en el grupo de diagnósticos de alto riesgo es superior al porcentaje de sujetos que
mejoran en el grupo de diagnósticos de bajo riesgo.
Según las hipótesis manejadas en esta tesis, sería de esperar, por ejemplo, que
los sujetos del grupo de menor riesgo, cuyos valores no clínicos de presión arterial no
se mantenían elevados de forma invariable —lo que resultaba en un promedio no clínico
bajo (e.g., los pacientes con hiperreactividad cardiovascul o con hipertensión de bata
blanca )—, consiguieran mayores reducciones en sus valores no clínicos registrados
después del tratamiento que los sujetos del grupo de más riesgo cuyos valores no
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clínicos de presión arterial son elevados de forma permanente (e.g., los pacientes con
hipertensión cronificada o con hipertensión reactiva).
10.2. OBJETIVOS
El principal objetivo del presente estudio es determinar si la eficacia de los dos
tipos de intervención se puede predecir en función de alguno de los indicadores de
gravedad del proceso de hipertensión. considerándose tanto el promedio clínico, como
el promedio no clínico, como la variabilidad de las medidas, como el hecho de
pertenecer al grupo de los sujetos de alto riesgo o al grupo de los sujetos de bajo
riesgo, en función de los diagnósticos del nivel 3.
El objetivo del presente estudio es evaluar el valor de los indicadores de
gravedad del proceso hipertensivo, considerandose tanto el promedio como la
variabilidad de las medidas registradas en casa, en el trabajo, y en la clínica, para
predecir la eficacia diferencial de los dos tipos de tratamiento conductual realizados
(entrenamiento en control de estrés con autorregistro y grupo control de autorregistro)
a la hora de reducir la presión arterial.
10.3. HIPÓTESIS
Tomando como base los modelos teóricos y los datos empíricos Presentados en
la primera parte de esta tesis doctoral, los cuales apoyan la relación directa de los
niveles clínicos y no clínicos de presión arterial, así como de la variabilidad de ésta,
con el riesgo de morbilidad cardiovascular y, por ende, su posible valor como indices
de gravedad del proceso de hipertensión, se plantean las siguientes hipótesis:
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Eficacia sistólica clínica
1-II: El promedio clínico de la presión arterial sistólica es un pronosticador
significativo de la eficacia de las intervenciones.
1-12: El promedio no clínico de la presión arterial sistólica es un pronosticador
significativo de la eficacia de las intervenciones.
H3: La variabilidad tónica de la presión arterial sistólica es un pronosticador
significativo de la eficacia de las intervenciones.
Eficacia sistólica no clínica
H4: El promedio clínico de La presión arterial sistólica es un pronosticador
significativo de la eficacia de las intervenciones.
H5: El promedio no clínico de la presión arterial sistólica es un pronosticador
significativo de la eficacia de las intervenciones.
H6: La variabilidad tónica de la presión arterial sistólica es un pronosticador
significativo de la eficacia.
Eficacia diastólica clínica
1-li: El promedio clínico de la presión arterial diastólica es un pronosticador
significativo de la eficacia de las intervenciones.
1-12: El promedio no clínico de la presión arterial diastólica es un pronosticador
significativo de la eficacia de las intervenciones.
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H3: La variabilidad tónica de la presión arterial diastólica es un pronosticador
significativo de la eficacia de las intervenciones.
Eficacia diastólica no clínica
H4: El promedio clínico de la presión arterial diastólica es un pronosticador
significativo de la eficacia de las intervenciones.
H5: El promedio no clínico de la presión arterial diastólica es un pronosticador
significativo de la eficacia de las intervenciones.
HÓ: La variabilidad tónica de la presión arterial diastólica es un pronosticador
significativo de la eficacia.
10.4. METODO
10.4.1. Variables
Variables utilizadas como criterio a predecir
En este estudio se emplearon cuatro variables relacionadas con la medida de la
presión arterial que sirvieron como criterios o variables dependientes, y que se
definieron operacionalmente de la siguiente forma:
1. Eficacia sistólica clínica. Es la diferencia entre el promedio de las medidas
clínicas de presión arterial sistólica tomadas antes del tratamiento y el promedio de las
medidas clínicas de presión arterial sistólica tomadas después del tratamiento.
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2. Eficacia sistólica no clínica. Es la diferencia entre el promedio de las medidas
no clínicas de presión arterial sistólica tomadas antes del tratamiento y el promedio de
las medidas no clínicas de presión arterial sistólica tomadas después del tratamiento.
3. Eficacia diastólica clínica. Es la diferencia entre el promedio de las medidas
clínicas de presión arterial diastólica tomadas antes del tratamiento y el promedio de las
medidas clínicas de presión arterial diastólica tomadas después del tratamiento.
4. Eficacia diastólica no clínica. Es la diferencia entre el promedio de las
medidas no clínicas de presión arterial diastólica tomadas antes del tratamiento y el
promedio de las medidas no clínicas de presión arterial diastólica tomadas después del
tratamiento.
Variables pronosticadoras
En este estudio se emplearon siete variables de predicción, la primera de las
cuales se refería al tipo de intervención al que fueron sometidos los sujetos y las seis
restantes se referían a La presión arterial, las variables de predicción fueron definidas
operacionalmente de la siguiente forma:
1. Tipo de intervención (INTERVENCIÓN): Esta variable hacía referencia al
tipo de intervención al que fueron sometidos los sujetos y tomaba dos posibles valores:
«1» si el sujeto pertenecía al grupo experimental y, por lo tanto, había recibido una
intervención combinada de entrenamiento en control de estrés con autorregistro de la
presión arterial, y «O» si el sujeto pertenecía al grupo de control y, por consiguiente,
había recibido una intervención que sólo incluía el autorregistro de la presión arterial.
2. Promedio de la presión arterial sistólica clínica antes del tratamiento (PAS-
CLÍNICA-Pre): Es la media aritmética de las tres lecturas de presión arterial sistólica
registradas en el centro de salud por una enfermera en un período de 2 meses antes del
inicio del tratamiento.
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3. Promedio de la presión arterial sistólica no clínica antes del tratamiento
(PAS-NO-CLÍNICAS-Pre): Es la media aritmética de las 48 lecturas de presión arterial
sistólica registradas en situaciones no clínicas, a razón de tres lecturas cada día (una por
la mañana en casa, otra a última hora de la tarde también en casa y una tercera en el
trabajo), durante el período de 16 de que constó la línea base realizada antes del inicio
del tratamiento.
4. Variabilidad tónica de la presión arterial sistólica (VAR-PAS): Es la varianza
de las 48 lecturas de presión arterial sistólica registradas en situaciones no clínicas, a
razón de tres lecturas cada día (una por la mañana en casa, otra a última hora de la
tarde también en casa y una tercera en el trabajo), durante el período de 16 de que
constó la línea base realizada antes del inicio del tratamiento.
5. Promedio de la presión arterial diastólica clínica antes del tratamiento (PAD-
CLÍNICA-Pre): Es la media aritmética de las tres lecturas de presión arterial diastólica
registradas en el centro de salud por una enfermera en un período de 2 meses antes del
inicio del tratamiento.
6. Promedio de la presión arterial diastólica no clínica antes del tratamiento
(PAD-NO-CLINICAS-Pre): Es la media aritmética de las 48 lecturas de presión arterial
diastólica registradas en situaciones no clínicas, a razón de tres lecturas cada día (una
por la mañana en casa, otra a última hora de la tarde también en casa y una tercera en
el trabajo), durante el período de 16 de que constó la línea base realizada antes del
inicio del tratamiento.
7. Variabilidad tónica de la presión arterial diastólica (VAR-PAD): Es la
varianza de las 48 lecturas de presión arterial diastólica registradas en situaciones no
clínicas, a razón de tres lecturas cada día (una por la mañana en casa, otra a última
hora de la tarde también en casa y una tercera en el trabajo), durante el período de 16
de que constó la línea base realizada antes del inicio del tratamiento.
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10.4.2. Diseño
Este estudio forma parte de una investigación más general que se planteó como
un diseño de grupo de control con medidas prerest y postest. en el que se tomó, como
variable independiente, el tipo de intervención al que fueron sometidos los sujetos
(grupo de tratamiento y grupo de control), y, como variables dependientes, la presión
arterial registrada en distintas situaciones así como distintas medidas psicológicas y
fisiológicas. Sin embargo, en la realización concreta de este tercer estudio se introdujo
además una variable de asignación, el grupo de riesgo al que fueron asignados los
sujetos en función de sus medidas de presión arterial antes del tratamiento (grupo de
alto y bajo riesgo>. Por otro lado, el tercer estudio, en algunos de sus análisis, se ajusté
a un diseño correlacional en el que se examinó para ciertas medidas del promedio y de
la variabilidad tónica de la presión arterial registradas antes de una intervención, su
capacidad de predicción a la hora de pronosticar la eficacia de dicha intervención en
cuanto a la reducción de los valores clínicos y no clínicos de la presión arterial.
10.4.3. Análisis de datos
Anólisis de regresión: eficacia de las intervenciones en función del promedio y
la variabilidad de la presión arterial
Para examinar si la eficacia de los dos tipos de intervención se podía predecir
en función de alguno de los indicadores de gravedad del proceso de hipertensión,
considerándose tanto el promedio como la variabilidad de las medidas, se realizaron
diversos análisis de regresión múltiple sobre cada una de los cuatro índices de eficacia:
(1) las diferencias en presión sistólica entre las medidas clínicas pre y postratamiento;
(2) las diferencias en presión sistólica entre las medidas no clínicas pre y
postratamiento; (3) las diferencias en presión diastólica entre las medidas clínicas pre
y postratamiento, y (4) las diferencias en presión presión diastólica entre las medidas
no clinicas pre y postratamiento.
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Para cada una estos criterios se examinó el poder de predicción del promedio
de las medidas de línea base de presión arterial tomadas tanto en la clínica como fuera
de la clínica, así como el poder de predicción de la variabilidad de las medidas no
clínicas (variabilidad tónica) y, por supuesto, el del tipo de intervención. De hecho.
dado que el segundo estudio demostró la existencia de diferencias significativas en
eficacia entre los dos tipos de intervención, para todas los criterios se construyó en
primer lugar un modelo de regresión que incluía como única variable pronosticadora
el tipo de intervención (Modelo 1), codificándose esta variable con un 1 para la
intervención combinada de autorregistros y entrenamiento en control de esírés y con un
O para la intervención única de autorregistros. Tomando como base este modelo, se
compararon otros nuevos que se fueron construyendo a partir del resto de variables
pronosticadoras para comprobar si la inclusión de éstas mejoraba la capacidad de
predicción que el tipo de intervención ya había demostrado. Así, para las variables de
criterio que hacían referencia a la presión sistólica se probaron modelos adicionales que
incluían como variable pronosticadoras, además del tipo de intervención, el promedio
de las medidas clínicas de presión sistólica, el promedio de las medidas no clínicas de
presión sistólica, la variabilidad tónica de la presión sistólica, y el producto de cada una
de estas tres últimas variables con el tipo de intervención. Estos tres productos
representaban la interacción entre dichas variables y el tipo de intervención. Igualmente.
para los criterios que se referían a la presión diastólica se probaron distintos modelos
de regresión, que incluían, en primer Jugar, el tipo de intervención, y, después, el
promedio de las medidas clínicas de presión diastólica, el promedio de las medidas no
clínicas de presión diastólica, la variabilidad tónica de la presión diastólica, y el
producto de cada una de estas tres últimas variables con el tipo de intervención.
Todos los análisis de regresión se llevaron a cabo mediante el procedimiento
REGRESSION del paquete estadístico SPSS-X (SPSS, 1986). A la hora de decidir qué
modelo de regresión, entre aquellos que mostraban una predicción estadisticamente
significativa de un criterio determinado, se ajustaba mejor a los datos explicando una
mayor varianza de dicho criterio, se tuvieron en cuenta dos indices, el clásico
coeficiente de determinación (R2) y el coeficiente ajustado de determinación (R2
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ajustado). Este último corrige las sobreestimaciones del ajuste de los modelos producto
de la inclusión de un mayor número de variables, de forma que el coeficiente ajustado
de determinación, a diferencia del no ajustado, no se incrementa necesariamente cuando
se añaden nuevas variables a la ecuación de regresión, sino sólo si la inclusión supone
un mejor ajuste a los datos. Por supuesto, en comparación a un modelo estadisticamente
significativo con un menor número de variables pronosticadoras, cualquier aumento en
la varianza explicada (Cambio en R2) fruto de la inclusión de nuevas variables
pronosticadoras a un modelo dado debía ser también estadisticamente significativo para
que este nuevo modelo fuera considerado superior al modelo inicial. Por último, como
indice para evaluar la importancia relativa de cada una de las variables pronosticadoras
estadísticamente significativas incluidas en un modelo dado, se ha tenido en cuenta el
coeficiente de correlación parcial. Este coeficiente representa la correlación entre una
variable pronosticadora y el criterio cuando los efectos lineales de las otras variables
pronosticadoras han sido desechados tanto de esa primera variable pronosticadora como
del criterio.
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TABLA 10.1
Matriz de correlaciones entre las variables pronosticadoras
1 2 3 4 5 6
1. PAS-NO-CLÍNICA-Pre 1,00 *037 0,22 ***084 0,14 0,16
2. PAS-CLINICA-Pre 1,00 0,18 0,25 ***053 *0,30
3. VAR-PAS-Pre 1,00 0.08 0.04 ***0,80
4. PAD-NO-CLÍNICA-Pre 1,00 0,19 0,08
5. PAD-CLINICA-Pre 1,00 0,29
6. VAR-PAD-Pre 1,00
Nota. PAS-CLINICA-Pre/PAD-CLÍNtCA-Pre = Presión arterial sistólica/diastólica
clínica antes del tratamiento (promedios de tres lecturas por sujeto tornadas cii
los centros de salud); PAS-NOCL-Pre/PAD-NOCL-Pre= Presión arterial
sist6lica/diastóíica de las situaciones no clínicas antes del tratamiento
(promedios de 48 lecturas por sujeto>. VAR-PAS-Pre/VAR-PAD-Pre=
Variabilidad rónica de las medidas no clínicas de la presión arterial sistólica
y diastólica, respectivamente, antes del tratamiento. Para pruebas de dos colas:
p < 0.05: ~ = p < 0,001.
Antes de proceder con los análisis de regresión, se calcularon las correlaciones
entre las variables pronosticadoras para comprobar sí existían o no correlaciones muy
altas (mayores de 0,80) entre ellas (véase la tabla 10.1). En el caso de que sí existieran
tales correlaciones, esto podría indicar cierto grado de multicolinearidad el cual
afectaría a la precisión de la estimación que se hiciera a partir de las variables
pronosticadoras (Berry y Feldman, 1993; Fox, 1993). El examen de la matriz de
correlaciones reveló que las variables de presión sistólica entre sí no mostraban altas
intercorrelaciones (la mayor 0,37), como tampoco lo hacían entre si las variables de
presión diastólica (la mayor 0,29)12.
¡2 En cualquier caso, puesto que la existencia de correlaciones más Bajas de 0,80 tampoco es una
garantía total de la ausencia de niulticolinearidad, se decidió eliminar del modelo cualquier variable que
sobrepasara cierto nivel de tolerancia a la multicolinearidad (Berry y Feidman, 1993; Fox, 19931 Por lo tanto,
se fijó el nivel de tolerancia a la multicolinearidad en 0,01. Así, cualquier variable pronosticadora que en
cualquier paso del proceso de construcción de las ecuaciones de regresión se mostraba relacionada linealmente
de forma casi perfecta con el resto de las variables pronosticadoras, de manera que éstas últimas explicaban
más del 99,09% de su variabilidad, era eliminada del modelo.
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Por otro lado, para optimizaría selección de variables Fox (1993) recomienda
examinar distintos conjuntos de variables pronosticadoras en busca del modelo que
explique un mayor porcentaje de varianza del criterio. En consecuencia, para cada
variable utilizada como criterio, se pusieron a prueba nueve modelos distintos que
incluían diversas combinaciones de las variables pronosticadoras mencionadas
anteriormente (véanse las tablas 10.2, 10.3, 10.4 y 10.5).
Eficacia de las intervenciones en función de los diagnósticos del nivel 3 del
sistema de evaluación y diagnóstico de la hipertensión
Para examinar la eficacia de las intervenciones en función de los diagnósticos
del nivel 3 del sistema de evaluación y diagnóstico de la hipertensión se partió de los
cálculo realizados en el estudio segundo sobre los porcentajes de sujetos que habían
mostrado una reducción significativa de la presión arterial. Como se recordará, para
cada variable dependiente, los sujetos se podían clasificar en dos grupos: los pacientes
que si habían reducido significativamente su presión arterial y los que no (véase el
capítulo nueve).
También se partió de los análisis realizados en el estudio priluero sobre los
porcentajes de sujetos que, para cada medida de presión arterial (diastól ¡ca y sistólica),
corresponden a cada una de las categorías que distingue el nivel 3 de evaluación y
diagnóstico: hipertensión esencial, hipertensión reactiva, Ii iperreactividad
cardiovascular, hipertensión de bata blanca, pseudonormotensión, pseudonormotensión
con hipertensión reactiva, presión reactiva y normotensión. Como ya se mencionó, dada
las características de la muestra, a algunas de estas categorías no les correspondían
apenas sujetos, por lo que se decidió agruparlas en función del riesgo de morbilidad
cardiovascular (diagnósticos de alto y bajo riesgo>. Las categorías de alto riesgo,
aquellas que el nivel 3 de evaluación y diagnóstico asigna un riesgo de 1 ó 2, formaron
un grupo que aglutinaba a todos los sujetos diagnosticados de hipertensión esencial,
hipertensión reactiva, pseudonormotensión y pseudonormotensión con hipertensión
reactiva (véase el capitulo quinto). Las restantes categorías formaron el grupo de bajo
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riesgo del cual formaban parte todos los sujetos diagnosticados de hiperreactividad
cardiovascular, hipertensión de bata blanca, presión reactiva y normotensión. Tras
realizar esa última clasificación, para examinar como las características individuales
reflejadas en los diagnósticos de alto y bajo riesgo afectaban a la eficacia de las
intervenciones, se realizaron de forma separada para cada uno de los dos tipo de
intervención (grupo experimental y de control) pruebas de ji cuadrado en las que se
utilizó como variables de clasificación la existencia o no de una reducción
estadísticamente significativa de la presión arterial y el grupo de riesgo al que fueron
asignados los sujetos (alto y bajo riesgo).
10.5. RESULTADOS
10.5.1. Análisis de regresión: eficacia de las intervenciones en función del
promedio y la variabilidad de la presión arterial
Predicción de la eficacia sistólica clínica
En la tabla 10.2 se recogen los resultados de los análisis de regresión llevados
a cabo para buscar los mejores pronosticadores de las reducciones en las medidas
clínicas de presión sistólica tras las intervenciones. En concreto, la tabla 10.2 presenta
las distintas variables pronosticadoras que compusieron cada una de las ecuaciones de
regresión que se calcularon, los coeficientes ¡3 obtenidos por cada una de las variables
pronosticadoras de esas ecuaciones, los estadísticos indicativos del ajuste de las
ecuaciones a los datos así como la significación estadística de dichos ajustes. Como
muestra esa tabla, de los nueve modelos de regresión puestos a prueba, el modelo 8 se
erigía como el mejor pronosticador de las reducciones pre-post en las medidas clínicas
de presión sistólica. Efectivamente, aunque todos los modelos eran estadísticamente
significativos, el modelo que explicaba una mayor porcentaje de la varianza de los
datos, es decir, el modelo que tenía el coeficientes de determinación (R’) más alto era
el modelo 8 (l?Á 0,65), con la excepción del modelo 9 (R2 0,66) .Sin embargo,
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este último tenía un R2 ajustado más bajo que el modelo 8 (R2 ajustado = 0,60 frente
a 0,61) y, además, el aumento en varianza explicada que suponía en relación al modelo
8 no era estadísticamente significativo [Fdel cambio (3,35) = 0,61, n.s. j, mientras que
el modelo 8 sí suponía un aumento estadísticamente significativo de varianza explicada
en relación a otros modelos que incluían un menor número de variables (modelos 1, 2,
y 5).
El modelo 8 incluía cuatro variables, el tipo de intervención, el promedio clínico
de presiones sistólicas, el promedio no clínico de presiones sistólicas y la variabilidad
tónica de la presión sistólica, cada una de las cuales era una pronosticador
estadísticamente significativo del criterio. En conjunto, todas las variables predecían el
65% (R2 = 0,65) de la varianza de las reducciones clínicas sistólicas. Respecto al
modelo 1 que incluía únicamente el tipo de intervención, el modelo 8 suponía un 43%
más de varianza explicada.
En e~ modelo 8, y atendiendo a sus coeficientes de correlación parcial, la
variable que mejor predecía las reducciones en presión sistólica clínica fue el promedio
no clínico de presiones sistólicas (-0,69), seguida del promedio clínico de presiones
sistólicas (0,61)., del tipo de intervención (0,41) y, por último, de la variabilidad tónica
de la presión sistólica (0,33). El signo positivo del coeficiente ¡3 de la variable tipo de
intervención (B 6,15) corroboraba los resultados del estudio segundo sobre la
superior eficacia de la intervención combinada de autorregistros más entrenamiento en
control de estrés sobre la intervención únicamente con autorregistros. Es decir, la
intervención combinada suponía unas mayores reducciones en presión sistólica clínica
de forma que, los sujetos que habían recibido ese tipo intervención, en comparación con
aquellos otros que habían llevado a cabo únicamente autorregistros, mostraban mayores
reducciones en las medidas clínicas de presión arterial sistólica al final del tratamiento.
Por otro lado, el signo positivo del coeficiente ¡3 del promedio clínico de presiones
sistólicas (B = 0,65) indicaba que los sujetos con mayores indices clínicos de presión
arterial sistólica al inicio del tratamiento mostraban al final de las intervenciones
mayores reducciones en la presión sistólica clínica. El signo negativo del coeficiente B
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del promedio no clínico de presiones sistólicas (fi = -0,65) señalaba que aquellos
sujetos con un mayor promedio en sus medidas no clínicas de presión arterial sistólica
antes de las intervenciones mostraban después de éstas menores reducciones en su
presión sistólica clínica. Finalmente, el signo positivo del coeficiente 8 de la
variabilidad tónica entre medidas no clínicas de presión sistólica (8 = 0,03) denotaba
que los sujetos que mostraban una mayor variabilidad en sus mediciones no clínicas
antes de las intervenciones mostraban al final de éstas mayores reducciones en la
presión sistólica clínica.
En resumen, el modelo 8 confirmé las hipótesis 1, 2 y 3 al incluir, como
variables significativas de predicción de la eficacia sistólica clínica, a los promedios
clínico y no clínico de presión sistólica obtenidos antes del tratamiento, y a la
variabilidad entre las presiones sistólicas no clínicas.
Predicción de la eficacia sistólica no clínica
En la tabla [0.3 se presentan las distintas variables pronosticadoras que
compusieron cada uno de las ecuaciones de regresión calculadas sobre las reducciones
en las medidas no clínicas de presión sistólica, los coeficientes ¡3 obtenidos por cada una
de las variables pronosticadoras en esas ecuaciones, los estadísticos indicativos del
ajuste de las ecuaciones a los datos y la significación estadística de dichos ajustes.
Como refleja dicha tabla, sólo los modelos 1, 4, 6, 7 y 8 predecían de forma
estadísticamente significativa las reducciones pre-post en las medidas no clínicas de
presión sistólica.
De esos cinco modelos, los estadísticos que aparecen en la tabla 10.3 indicaban
que el modelo 4 se erigía como el mejor pronosticador de las reducciones pre-post en
las medidas clínicas de presión sistólica. Efectivamente, el modelo 1 presentaba un
coeficiente determinación menor que el del modelo 4 (R2 = 0,12 frente a 0,22). Los
modelos 6 y 8, aunque tenían coeficientes de determinación más altos que el modelo
4, sin embargo obtenían coeficientes ajustados más bajos (ambos R2 = 0,16, frente a
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0,18). En relación a los coeficientes de determinación, los modelos 4 y 7 estaban
igualados, pero este último tenía el inconveniente de incluir una variable -—el promedio
clínico de presión sisrólica— que por si sola no era un pronosticador significativo (véase
los estadísticos del modelo 3). Por otro lado, cuando en el modelo 7 se intercambiaba
el orden de entrada de las variables promedio clínico de presión sistólica y variabilidad
tónica de la presión sistólica haciendo que esta última entrara antes en la ecuación que
la primera (el orden inverso al que aparece en la tabla 10.3), el promedio clínico de la
presión sistólica no suponía un cambio significativo en la varianza que ya explicaba la
variabilidad tónica [cambio en = 0,02; Fdel cambio (1,35) = 0,91, n.sI.
El modelo 4 incluía como variables de predicción el tipo de intervención y la
variabilidad tónica de la presión sistólica; ambas variables predecían un 22% (R2 =
0,22) de La varianza de las reducciones no clínicas sistólicas. Atendiendo a sus
coeficientes de correlación parcial, la variabilidad tónica de la presión sistólica tenía un
mayor peso en la predicción de las reducciones en presión sistólica no clínica que el
tipo de intervención (0,34 frente a 0,29). 131 modelo 4 corroboraba de nuevo los
resultados mostrados en el segundo estudio sobre la superior eficacia de la intervención
combinada de autorregistros más entrenamiento en control de esírés sobre la sola
utilización de autorregistros. Así, el signo positivo del coeficiente ¡3 de la variable tipo
de intervención <fi = 3,24) indicaba que aquellos sujetos que habían pasado por dicho
tipo de tratamiento, en comparación con aquellos otros que habían llevado a cabo
únicamente autorregistros, mostraban mayores reducciones en las medidas no clínicas
de presión arterial sistólica al final del tratamiento. Por otro lado, el signo positivo del
coeficiente ¡3 de la variabilidad tónica de la presión sistólica (B = 0,03) señalaba que
los pacientes que mostraban unas medidas no clínicas más variables antes de las
intervenciones obtenían al final de dichas intervenciones mayores reducciones en su
presión sistólica no clínica.
En resumen, puesto que el modelo 4 no incluía como variables pronosticadoras
ni al promedio clínico de la presión sistólica ni al no clínico, los resultados de los
análisis de regresión no confirmaron las hipótesis 4 y 5. Sin embargo, puesto que dicho
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modelo sí incluía a la variabilidad tónica de la presión sistólica como un pronosticador
significativo de las reducciones en la presión sistólica no clínica que se obtuvieron al
final del tratamiento, el modelo 4 confirmé la hipótesis 6 de este estudio.
Predicción de la eficacia diastólica clínica
La tabla 10.4 presenta las distintas variables pronosticadoras que compusieron
cada uno de las ecuaciones de regresión calculadas sobre las reducciones en las medidas
clínicas de presión diastólica, los coeficientes B obtenidos por cada una de las variables
de predicción y los estadísticos indicativos del ajuste de las ecuaciones a los datos así
como la significación estadística de dichos ajustes. Un examen de estos estadísticos
reveló que. aunque todos los modelos eran estadisticamente significativos, el modelo
5 mostraba un mejor ajuste a los datos. En comparación con los modelos 1, 2, 3, 4. 6
y 7, el modelo 5 obtenía unos coeficientes de determinación (It y It ajustado) más
altos, explicando así un mayor porcentaje de la varianza de las reducciones en presión
diastólica clínica. Respecto al modelo 8, aunque tanto éste como el modelo 5 obtenían
coeficientes de determinación iguales, sin embargo, el modeloS era superior en relación
al coeficiente de determinación ajustado (It ajustado = 0,56 frente a 0,54). La única
excepción a esta pauta de superioridad del modelo 5 en el grado de ajuste a los datos
se daba al compararle con el modelo 9, el cual mostraba unos coeficientes de
determinación más altos y, por ende, parecía explicar un mayor porcentaje de varianza.
Sin embargo, este aumento en la cantidad de varianza no fue estadísticamente
significativo Icambio en = 0,09; Fdel cambio (4,35) = 2,41, n.s.I y. por lo tanto,
el modelo 5 se erigía como aquél que más parsimoniosamente explicaba una mayor
cantidad de varianza de las reducciones de presión diastólica clínica.
El modelo 5 incluía como variables de predicción el tipo de intervención y los
promedios clínico y no clínico de presión diastólica registrados antes de la intervencion.
Las tres variables predecían de forma significativa el criterio y, en conjunto,
pronosticaban un 59% (R2 = 0,59) de la varianza de las reducciones clínicas diastólicas.
Atendiendo a sus coeficientes de correlación parcial, el promedio clínico de presión
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diastólica era la variable con mayor capacidad de predicción de las reducciones clínicas
de la presión diastólica (0,62), seguida del tipo de intervención (0,55) y, por último,
del promedio no clínico de presión diastólica (-0,41).
Los parámetros del modelo 5 confirmaron los resultados del segundo estudio
sobre la superior eficacia de la intervención combinada de autorregistros más
entrenamiento en control de estrés sobre la sola utilización de autorregistros. Así, el
signo positivo del coeficiente U de la variable tipo de intervención (8 = 7,56) indicaba
que los sujetos que habían realizado la intervención combinada mostraban mayores
reducciones en las medidas clínicas de presión arterial diastólica que aquellos que
habían realizado únicamente el autorregistro. Por otro lado, el signo positivo del
coeficiente ¡3 del promedio clínico de presión diastólica (fi = 0,75) señalaba que los
pacientes que mostraron medidas clínicas diastólicas más elevadas antes de las
intervenciones, se beneficiaron más de éstas. Por el contrario, tal y corno indicaba el
signo negativo del coeficiente ¡3 del promedio no clínico de presión diastólica (¡3 =
—0,75), los pacientes que mostraron medidas no clínicas diastólicas más elevadas antes
de las intervenciones tuvieron, al finalizar éstas, menores reducciones en su presión
diastólica clínica, es decir, se beneficiaron menos de tales intervenciones.
En resumen, puesto que el modelo 5 incluía como variables pronosticadoras los
promedios clínico y no clínico de la presión diastólica, los resultados de los análisis de
regresión confirmaron las hipótesis 7 y 8. Sin embargo, puesto que dicho modelo no
incluyó a la variabilidad tónica de la presión diastólica como un pronosticador
significativo de las reducciones postratamiento en la presión diastólica clínica, el modelo
5 no confirmé la hipótesis 9 de este estudio.
Predicción de la eficacia diastólica no clínica
La tabla 10.5 muestra las distintas variables de predicción que compusieron cada
una de las ecuaciones de regresión calculadas sobre las reducciones en las medidas no
clínicas de presión diastólica, los coeficientes ¡3 obtenidos por cada una de las variables
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pronosticadoras, y los estadísticos indicativos del ajuste de las ecuaciones a los datos
así como la significación estadística de dichos ajustes. Aunque todos los modelos eran
significativos, tras comparar entre sí sus estadísticos el modelo 6 apareció como el
mejor pronosticador de las reducciones pre-post en las medidas no clínicas de presión
diastólica. Todos los demás modelos, excepto el modelo 8, tenían coeficientes de
determinación menores, explicando, pues, un menor porcentaje de la varianza de los
datos y, en cuanto al modelo 8, éste tenía un coeficiente de determinación ajustado
también menor que el modelo 6 (It ajustado = 0,32 frente a 0,33).
El modelo 6 incluía tres variables: el tipo de intervención, el promedio de
medidas no clínicas de presión diastólica y la variabilidad de dichas medidas. Cada una
de estas variables era un pronosticador estadísticamente significativo del criterio y, en
conjunto, todas predecían el 39% (R2 = 0,39) de la varianza de las reducciones no
clínicas diastólicas. Respecto al modelo 1 que incluía únicamente el tipo de
intervención, el modelo 6 suponía un incremento de un 22% más de varianza explicada,
un incremento que era estadísticamente significativo como también lo era el incremento
en relación al modelo 2 que incluía también un menor número de variables. Teniendo
en cuenta los coeficientes de correlación parcial, la variable del modelo 6 que mejor
predecía las reducciones en presión diastólica no clínica fue el tipo de intervención
(0.46), luego, el promedio de medidas no clínicas de presión diastólica (0,42) y, por
último, la variabilidad de dichas medidas. El signo positivo del coeficiente ¡3 de la
variable tipo de intervención (13 = 3,73) constataba de nuevo la superior eficacia de la
intervención combinada de autorregistros más entrenamiento en control de estrés sobre
la sola utilización de autorregistros, de manera que la intervención combinada suponía
unas mayores reducciones en presión diástolica no clínica. Por otro lado, el signo
positivo del coeficiente ¡3 del promedio de medidas no clínicas de la presión diastólica
(B = 0,22) señalaba que aquellos sujetos con un mayor promedio en sus medidas no
clínicas de presión arterial diastólica antes de las intervenciones mostraban al final de
éstas mayores reducciones en su presión diastólica no clínica. Finalmente, el signo
positivo del coeficiente fi de la variabilidad tónica de la presión diastólica (fi = 0,04)
indicaba que los pacientes que tenían una mayor variabilidad en sus mediciones no
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clínicas de la presión diastólica antes de la intervención mostraban al final de la misma
mayores reducciones en la presión diastólica no clínica.
En conclusión, el modelo 6 confirmó las hipótesis II y 12 ya que ponía de
manifiesto la capacidad de predicción tanto del promedio de medidas no clínicas de
presión arterial diastólica como de la variabilidad de éstas, a la hora de pronosticar las
reducciones en presión diastólica no clínica que ocurrían al finalizar el tratamiento. Sin
embargo, puesto que la inclusión del promedio de medidas clínicas dc presión arterial
diastólica no supuso una mejora estadísticamente significativa del poder de predicción
del modelo 6, los resultados de los análisis de regresión no confirmaron la hipótesis
concerniente a dicha variable (RIO).
10.5.2. Eficacia de las intervenciones en función de los diagnósticos del nivel
3 dcl sistema de evaluación y diagnóstico de la hipertensión
Presión arterial sistólica clínica
En la tabla 10.6 se muestran los porcentajes de sujetos, en función del tipo de
intervención y del riesgo asociado a su diagnósticos según el nivel 3 del sistema de
evaluación y diagnósticos de la hipertensión, que redujeron significativamente su
presión arterial sistólica clínica al final del tratamiento. Las pruebas ji cuadrado
realizadas de forma independiente para cada grupo de sujetos (experimental frente a
control) revelaron que, en el grupo experimental, no existían diferencias
estadísticamente significativas entre los pacientes con mayor o menor riesgo de
morbilidad cardiovascular en cuanto al porcentaje de tales pacientes que mostraron tina
reducción significativa de su presión sistólica clínica al final del tratamiento 1x2( 1, it =
22) = 0,33. n.s.]. Tanto para los pacientes con diagnósticos de mayor riesgo como para
aquéllos con diagnósticos de menor riesgo, el porcentaje de sujetos que habían mejorado
tras el entrenamiento en control de estrés combinado con autorregistro de la presión
arterial fue similar, aproximadamente un 90%. Sin embargo, para los sujetos del grupo
control, se encontraron diferencias estadísticamente significativas en función del
TERCER ESTUDIO: PROMEDIO Y VARIABILIDAD COMO PRONOSTICADORES 311
diagnóstico en cuanto al porcentaje de pacientes que habían mejorado significativamente
lx’(l, it = 21) = 3,64. p < 0,05!. Efectivamente, al finalizar la intervención que sólo
suponía el autorregistro de la presión arterial, hubo un mayor porcenta¡e de pacientes
que redujeron significativamente sus valores de presión sistólica clínica entre los
pacientes con diagnósticos de riesgo bajo que entre los pacientes con diagnósticos de
riesgo alto (66.7% frente a 25%).
Los datos de la tabla 10.6 también indican que, al finalizar el tratamiento, el
porcentaje de sujetos que mostraron una reducción significativa de la presión arterial
sistólica clínica fue mayor entre los pacientes que habían recibido el entrenamiento en
control de estrés con autorregistro de la presión arterial —grupo experimental— y que
habí3n sido clasificados antes del tratamiento con un diagnóstico de riesgo bajo (el
93,3% de estos pacientes mostraron una reducción significativa de la presión sistólica
clínica). Ese último dato corrobora los resultados encontrados mediante el análisis de
regresión. Efectivamente, para la eficacia sistólica clínica, las mayores reducciones se
conseguían para aquellos sujetos que habían sido asignados al grupo experimental y que
además tenían promedios bajos de presión sistólica no clínica y promedios altos dc
presión sistólica clínica. Estas dos últimas características definen precisamente a los
grupos diagnósticos de riesgo bajo según el nivel 3 del sistema de evaluación y
diagnóstico de la hipertensión esencial, es decir, a los diagnósticos de hipertensión de
bata blanca, hiperreactividad cardiovascular, presión arterial reactiva y normotensión.
Presión arterial diastólica clínica
En la tabla 10.7 se muestran los porcentajes de sujetos, en función del tipo de
intervención y del riesgo asociado a su diagnósticos según el nivel 3 del sistema de
evaluación y diagnósticos de la hipertensión, que redujeron significativamente su
presión arterial diastólica clínica al final del tratamiento. Las pruebas ji cuadrado
realizadas de forma independiente para cada grupo de sujetos (experimental frente a
control) revelaron que, tanto en el grupo experimental como en el grupo de control, no
existían diferencias estadísticamente significativas entre los pacientes con mayor o
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TABLA 10.6
Porcentaje de sujetos que redujeron sign(ficativamente su presión arterial sistólica
(PAS) clínica en función del diagnóstico y de la intervención
Grupo de Sujetos
Experimental Control
Diagnóstico Diagnóstico Diagnóstico Diagnóstico
Riesgo Bajo Riesgo Alto Riesgo Bajo Riesgo Alto
Reducción NO 6,7 14,3 33,3 75,0
Significativa
PAS clínica ~ 93,3 85,7 66,7 25,0
xkl, n = 22) = 0,33 ~Ó, n = 21) = 3.64
ns. p < 0.05
menor riesgo de morbilidad cardiovascular en cuanto al porcentaje de tales pacientes
que mostraron una reducción significativa de su presión sistólica clínica al final del
tratamiento ¡respectivamente, xSl, n = 22) = 0,25, n.s., y x2(i. n 21) 0,58.
n.s.1. Tanto para los pacientes con diagnósticos de mayor riesgo como para los que
tenían diagnósticos de menor riesgo, el porcentaje de sujetos que habían mejorado al
finalizar el tratamiento era similar, aproximadamente un 77% para los pacientes que
habían recibido el entrenamiento en control de estrés combinado con autorregistro de
la presión arterial y un 41% para los pacientes que sólamente habían realizado el
autorregistro de la presión arterial.
La ausencia de diferencias entre los pacientes con diagnósticos de riesgo bajo
y alto en cuanto a la reducción significativa de la presión arterial diastólica clínica no
resulta sorprendente si se tiene en cuenta los resultados de los análisis de regresión, los
cuales mostraban claramente que ni el promedio clínico de presión diastólica ni el no
clínico predecían de forma significativa las reducciones de presión diastólica clínica que
mostraban los pacientes al finalizar el tratamiento. Como ya se ha comentado, son
justamente estas dos características —promedios clínicos y no clínicos de presión
arterial— las que distinguen en sus distintas combinaciones de valores los grupos de alto
y bajo riesgo de morbilidad cardiovascular.
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TABLA 10.7
Porcentaje de sujetos que redujeron significativamente su presión arterial diastólica
(PAL),) clínica en función del diagnóstico y la intervención
Grupo de Sujetos
Reducción
Significativa
PAD clínica
Experimental Control
Diagnóstico Diagnóstico Diagnóstico Diagnóstico
Riesgo Bajo Riesgo Alto Riesgo Bajo Riesgo Alto
NO
SÍ
• ¡8,2
81,8
27,3
72,7
66,7
33,3
50,0
50,0
VG. it = 22) = 0,25
ns.
¡(1. n = 21) = 0,58
ns.
TABLA 10.8
Porcentaje de sujetos que redujeron significativamente su presión arterial sistólica
<RAS) no clínica en función del diagnóstico y la intervención
Grupo de Sujetos
Reducción
Significativa
de la ¡‘AS no
clínica
Experimental Control
Diagnóstico Diagnóstico Diagnóstico Diagnóstico
Riesgo Bajo Riesgo Alto Riesgo Bajo Riesgo Alto
NO
SÍ
53,3
46,7
71,4
28,6
77.8
22,2
83,3
16,7
x2(l. ti = 22) = 0,64ns. it = 21) = 0,10n.s.
Presión arterial sistólica no clínica
La tabla 10.8 presenta los porcentajes de sujetos, en función del tipo de
intervención y del riesgo asociado a su diagnóstico, que redujeron significativamente
su presión arterial sistólica no clínica al final del tratamiento. Las pruebas ji cuadrado
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realizadas de forma independiente para cada grupo de sujetos (experimental frente a
control) revelaron que. tanto en el grupo experimental como en el grupo de control, no
existían diferencias estadísticamente significativas entre los pacientes con mayor o
menor riesgo de morbilidad cardiovascular en cuanto al porcentaje de tales pacientes
que mostraron una reducción significativa de su presión sistólica no clínica al final del
tratamiento [respectivamente,x2(l, n = 22) = 0,64, n.s., y x2(l, n = 21) 0,10,
n.s.j. Tanto para los pacientes con diagnósticos de mayor riesgo como para los que
tenían diagnósticos de menor riesgo, el porcentaje de sujetos que habían mejorado al
finalizar el tratamiento era similar, aproximadamente un 38% para los pacientes que
habían recibido el entrenamiento en control de estrés combinado con autorregistro de
la presión arterial y un 19% para los pacientes que sólamente habían realizado el
autorregistro de la presión arterial.
La ausencia de diferencias entre los pacientes con diagnósticos de riesgo bajo
y alto en cuanto a la reducción significativa de la presión arterial sistólica no clínica no
resulta de nuevo sorprendente si se tiene en cuenta los resultados de los análisis de
regresión, los cuales mostraban que ni el promedio clínico de presión sistólica ni el no
clínico predecían de forma significativa las reducciones de presión sistólica clínica que
mostraban los pacientes al finalizar el tratamiento.
Presión arterial diastólica no clínica
La tabla XO.9 muestra los porcentajes de sujetos, en función del tipo de
intervención y del riesgo asociado al diagnóstico, que redujeron significativamente su
presión arterial diastólica no clínica al final del tratamiento. Las pruebas ji cuadrado
realizadas de forma independiente para cada grupo de sujetos (experimental frente a
control) revelaron que, tanto en el grupo experimental como en el grupo de control, no
existían diferencias estadísticamente significativas entre los pacientes con mayor o
menor riesgo de morbilidad cardiovascular en cuanto al porcentaje de tales pacientes
que mostraron una reducción significativa de su presión diastólica no clínica al final del
tratamiento [respectivamente,x2(l, n = 22) = 0.78, n.s., y x2(t, a == 21) = 0,78,
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n.s.j. Tanto para los pacientes con diagnósticos de mayor riesgo como para los que
tenían diagnósticos de menor riesgo, el porcentaje de sujetos que habían reducido
significativamente su presión diastólica no clínica al finalizar el tratamiento era similar,
aproximadamente un 36.4% para los pacientes que habían recibido el entrenamiento en
control de estrés combinado con autorregistro de la presión arterial y un 4% para los
pacientes que sólamente habían realizado el autorregistro de la presión arterial.
TABLA 10.9
Porcentaje de sujetos que redujeron significativamente su presión arterial diastólica
(PAD,> no clínica en función del diagnóstico e intervención
Grupo de Sujetos
Experimental Control
Diagnóstico 1 Diagnóstico Diagnóstico Diagnóstico
Riesgo Bajo Riesgo Alto Riesgo Bajo Riesgo Alto
Reducción NO 72.7 54,5 100 91,7
S¡gniflcativa _____ ________
PAD no SÍ 27,3 45,5 0 8.3
clínica
<(1, ti = 22) = 0,78 VG. ti = 21) = 0,78
n.s. ns.
La ausencia de diferencias entre los pacientes con diagnósticos de riesgo bajo
y alto en cuanto a la reducción significativa de la presión arterial diastólica no clínica
es en parte consistente con los resultados de los análisis de regresión, ya que éstos
mostraban que el promedio clínico de presión diastólica no predecía de forma
significativa las reducciones de presión diastólica no clínica que mostraban los pacientes
al finalizar el tratamiento. Sin embargo, los análisis de regesión también revelaron que
el promedio no clínico de presión diastólica era un pronosticador estadisticamente
significativo de las reducciones de forma que cuanto más elevado era el promedio no
clínico de presión diastólica más eficaces eran las intervenciones a la hora de reducir
los niveles de presión diastólica no clínica. El porqué el análisis de porcentajes de
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reducción significativa en función de los diagnósticos no ha corroborado el poder
predictivo del promedio no clínico de presión diastólica tiene al menos dos
explicaciones. La primera es que dicha variable no aparece de forma aislada cuando se
examinan los diagnósticos, es decir, los diagnósticos de alto riesgo suponen no sólo un
elevado promedio no clínico de presión arterial sino también un elevado promedio
clínico. Por lo tanto ambas variables aparecen conjuntamente en los diagnósticos de alto
riesgo, lo que no permite examinar mediante ese tipo de análisis el poder predictivo de
cada una de ellas por separado. No obstante, merece la pena destacar que, aunque de
forma no significativa, el mayor porcentaje de pacientes con reducciones significativas
se dió entre los pacientes con un diagnóstico de alto riesgo (véase la tnbla 10.9). La
segunda explicación tiene que ver con la pérdida de información y de potencia
estadística que ocurre siempre que las medidas continuas se categorizan en dos o más
grupos (cf Skinner, 1989).
10.6. DISCUSION
Los resultados del presente estudio ponen de manifiesto que es posible predecir
la eficacia de las intervenciones teniendo en cuenta las características individuales
relacionadas con la presión arterial de los sujetos. En concreto, los datos de este estudio
señalan que, tal y como se esperaba, tanto los promedios clínicos y no clínicos de
presión arterial como la variabilidad tónica de ésta, pueden servir como pronosticadores
de las reducciones que presentan los sujetos al finalizar una intervención. Sin embargo,
ese poder de predicción depende en gran medida de si lo que se pretende pronosticar
es la eficacia sobre las medidas clínicas o sobre las no clínicas.
Predicción de la eficacia en las medidas clínicas
Los resultados del presente estudio muestran claramente que los cambios de las
presiones clínicas están explicados en gran medida por los promedios clínicos y no
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clínicos registrados antes de la intervención, de tal forma que los sujetos que más
reducen son los que tenían antes de la intervención promedios clínicos más elevados y
promedios no clínicos bajos, mientras que los que menos reducen son los que tenían
promedios no clínicos más elevados y promedios clínicos bajos.
El hecho de que los promedios clínicos elevados sirvan para pronosticar mayor
eficacia de la intervención en las variables clínicas es coincidente con los estudios
realizados anteriormente que intentaron pronosticar eficacia en función de las medidas
clínicas pre. En un meta-análisis realizado por Jacob, Kraemer y Agras (1977)
encontraron que las mayores reducciones de presión arterial, como consecuencia de una
intervención con relajación, se producían en los pacientes que tenían mayores niveles
de presión arterial antes del tratamiento, y esto fue así especialmente para la presión
sistólica. Jacob et al. (1991) volvieron a comprobar sobre 75 grupos de tratamiento y
41 grupos de control el poder predictivo de las variables de presión arterial clínicas
antes del tratamiento.
Por otra parte, resulta lógico que, dada la falta de representatividad de las
medidas clínicas para representar los niveles de presión habituales de los sujetos, y dada
la elevada prevalencia de sujetos con hipertensión de bata blanca, es de suponer que las
elevaciones clínicas tienen más que ver con hechos tales como que no se hayan tomado
un número suficiente se lecturas en la línea base, falta de habituación, efecto de
regresión a la media, etc, que con el hecho de que los sujetos con niveles más altos
sean los más graves.
Esta falta de validez de los valores clínicos se pone de manifiesto si se analiza
este dato conjuntamente con los resultados que han aparecido sobre el poder
pronosticador que tienen los promedios no clínicos para determinar la eficacia de la
intervención. El hecho de que los sujetos con promedios no clínicos más altos mejoren
menos, unido al dato recién comentado de que los sujetos con promedios clínicos más
altos son los que más mejoran, llama la atención sobre la evidencia de que ambos
promedios no representan lo mismo.
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Como se esperaba, los sujetos que menos reducen sus niveles clínicos de presión
arterial, son aquellos con los promedios no clínicos más elevados, es decir, los más
graves, lo cual también era esperable, ya que como se ha explicado en la parte
comceptual, mantienen sus elevaciones de presión arterial de forma más prolongada,
lo que indicaría un mayor grado de cronficación en el trastorno hipertensivo y, en
consecuencia, una mayor dificultad para que las presiones disminuyan con la
intervención. Puesto que los promedios no clínicos son los verdaderos indicadores de
los niveles de presión arterial de los sujetos, cuando estos son elevados los sujetos
presentan mayor gravedad y en consecuencia, la eficacia de la intervención es menor.
Predicción de la eficacia en las medidas no clínicas
Mientras que los cambios producidos en las presiones clínicas estabam
explicados en su mayor parte por medidas inciales de presión arterial, los cambios
producidos en los promedios no clínicos explican menos de la mitad de la varianza de
los resultados.
Los resultados muestran que los cambios en presiones no clínicas están
explicados en parte por la variabilidad, en la dirección de que a mauor variabilidad
mayor eficacia. Es decir, las personas cuyas elevaciones no clínicas varian de unas
situaciones a otras son las que más se benefician de una intervención, lo que
nuevamente sirve de respaldo al hecho de que las personas con menor gravedad, son
las que más mejoran con estas intervenciones.
10.7. CONCLUSIONES
A la vista de los resultados obtenidos en el presente trabajo se puede concluir
que es posible predecir la eficacia de las intervenciones teniendo en cuenta las
características individuales relacionadas con la presión arterial de los sujetos. En
concreto, tal y como se esperaba, los datos de este estudio señalan que, tanto los
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promedios clínicos, como los no clínicos, como la variabilidad, pueden servir como
pronosticadores de las reducciones que presentan los sujetos al finalizar una
intervención. Sin embargo, ese poder de predicción depende en gran medida de si lo
que se pretende pronosticar es la eficacia sobre las medidas clínicas o sobre las no
clínicas. Cuando se trata de las medidas clínicas el mejor pronosticador son los
promedios clínicos y no clínicos, mientras que si se trata de predecir eficacia sobre
variables no clínicas el mejor pronosticador es la variabilidad. Es decir, las reducciones
clínicas están contaminadas por factores relacionados con la falta de validez de las
medidas clínicas, en tanto que las reduciciones no clínicas, al ser esta una medida más
fiable de los niveles de presión habitual de los sujetos, dependen en gran parte de la
variabilidad y son los sujetos con mayor variabilidad tónica, los menos graves, en
quienes las intervenciones resultan más eficaces. Esto pone de relieve una vez más la
falta de validez de los valores clínicos y la necesidad de obtener valores no clínicos
cuando se desea valorar la eficacia de una intervención.
CAPÍTULO 11
CONCLUSIONES GENERALES
Como ha quedado patente a lo largo de estos capítulos, la presente tesis doctoral
está comprometida con los problemas que la investigación psicológica realizada en el
área de la hipertensión tiene planteados en torno al proceso de evaluación-intervención,
unos problemas que, fundamentalmente, se pueden reducir a dos: determinar un medida
indirecta de la presión arterial que sea válida —ya que la medida indirecta de la presión
arterial es la única asequible en la práctica clínica—, y encontrar un tratamiento contra
la hipertensión que sea eficaz. Como se ha podido deducir de estas páginas, ambos
problemas están íntimamente relacionados ya que, por ejemplo, la valoración de la
eficacia de los tratamientos suele estar distorsionada por la falta de validez de las
medidas de presión arterial empleadas.
Respecto al problema de la evaluación de la presión arterial, la presente tesis
doctoral ha aportado datos empíricos que señalan que los valores de presión arterial que
se registran en la clínica no son representativos —como parece que se supone por su
extendido uso en los centros de salud— de la presión arterial habitual del sujeto en otras
situaciones, una falta de representatividad que caracteriza tanto a los valores de presión
sistólica como a los de diastólica.
No obstante, después de una intervención que incluía autorregistros de la presión
arterial, los valores de presión arterial que los pacientes que participaron en la presente
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investigación obtuvieron en la clínica fueron representativos de los promedios de
presión arterial que obtuvieron en otras situaciones fuera de la clínica. Y esto fue así
tanto para la presión sistólica como para la diastólica, aunque en mayor medida en el
caso de la primera.
Estos datos hacen suponer que los primeros valores de presión arterial tomados
en una situación clínica tienen poca validez como medida del nivel habitual de presión
arterial de los sujetos bien porque requieren de repetidas exposiciones a la situación de
medición para alcanzar un valor basal o bien porque están contaminados por otros
factores específicos a la situación clínica. En cualquier caso, los datos de este estudio
sugieren que, para llegar a un diagnóstico de hipertensión, deben realizarse más
medidas clínicas de las que supone el procedimiento estándar, y que tales medidas
deben complementarse con otros índices de la presión arterial habitual del sujeto.
En este sentido, las medidas de presión arterial no clínicas utilizadas en la
presente investigación (los autorregistros llevados a cabo por los pacientes en su casa
y un su trabajo) se relacionaron entre sí con una elevada consistencia y estabilidad, unas
cualidades que respaldan su valor como indices representativos de la presión arterial
habitual de la persona.
Los datos de la presente investigación también han demostrado que el
procedimiento estándar de diagnóstico de la hipertensión esencial —basado en los
promedios clínicos de la presión arterial— sobrestima el número de hipertensos. Como
alternativa a este procedimiento algunos autores han sugerido un sistema de evaluación
y diagnóstico que tiene en cuenta tanto los promedios clínicos de presión arterial como
los no clínicos, Aunque este procedimiento alternativo corrige la sobrestimación de la
hipertensión. sin embargo sobrestima a su vez el número de personas con hipertensión
de bata blanca.
El procedimiento de evaluación y diagnóstico de la hipertensión propuesto en
esta tesis doctoral, un procedimiento que considera la variabilidad entre promedios no
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clínicos de presión arterial (variabilidad tónica), además de los propios promedios no
clínicos y clínicos, permite establecer grupos diagnósticos más diferenciados y más
acordes con los modelos explicativos vigentes, aunque su valoración está sujeta a nuevas
investigaciones.
En cuanto al problema de la eficacia de los tratamientos psicológicos contra la
hipertensión, esta tesis doctoral ha presentado datos empíricos consistentes que
demuestran que el entrenamiento en control de estrés es eficaz contra la hipertensión
ya que no sólo sirve para reducir significativamente los valores clínicos de presión
arterial, sino también para reducir los valores no clínicos. Por el contrario, el solo
autorregistro de la presión arterial no parece una intervención eficaz contra la
hipertensión puesto que, a pesar de reducir los valores clínicos de presión arterial, no
cambia los niveles habituales de presión arterial de las personas representados por los
valores no clínicos, que son, en definitiva, los que determinan la «verdadera» eficacia
de una intervención contra la hipertensión al incidir de manera más clara sobre el riesgo
de padecer trastornos cardiovasculares.
Si la eficacia de un tratamiento contra la hipertensión se valora según el
procedimiento habitual en la literatura —utilizandocomo variable dependiente la presión
arterial clínica y sin tener en cuenta los efectos debidos a la habituación, a la regresión
a la media, etc., reflejados en la reducción que experimentan los grupos de control—~,
se sobrestima los beneficios de cualquier intervención. Por lo tanto, para valorar la
«verdadera» eficacia de los tratamientos contra la hipertensión es necesario utilizar un
sistema alternativo de evaluación de la presión arterial y emplear diseños más
adecuados.
Respecto a la eficacia de los tratamientos contra la hipertensión, una segunda
línea de investigación que se ha desarrollado en la literatura ha sido la búsqueda de las
características individuales que permiten mejorar dicha eficacia. Los <latos empíricos
presentados en esta tesis doctoral permiten concluir que es posible predecir la eficacia
de las intervenciones teniendo en cuenta las características individuales relacionadas con
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la presión arterial de los sujetos. En concreto, los datos señalan que, tanto los
promedios de presión arterial clínicos y no clínicos, como la variabilidad de la misma,
pueden servir como pronosticadores de las reducciones que presentan los sujetos al
finalizar una intervención. Sin embargo. ese poder de predicción depende en gran
medida de si lo que se pretende pronosticar es la eficacia de los tratamientos sobre las
medidas clínicas de presión arterial o sobre las no clínicas. En el caso de las primeras,
los mejores pronosticadores son los promedios clínicos y no clínicos de presión arterial,
el primero en relación directa con la eficacia —a mayor promedio, mayor reducción de
la presión arterial—, mientras que el segundo en relación inversa —a mayor promedio,
menor reducción de la presión arterial—. Por otro lado, si se trata de predecir la
eficacia del tratamiento sobre los promedios no clínicos de presión arterial, el mejor
pronosticador es la variabilidad. Estos datos sugieren que las reducciones clínicas de
presión arterial están contaminadas por factores relacionados con la falta de validez de
las medidas clínicas, en tanto que las reducciones no clínicas de presión, puesto que
están basadas en una medida más fiable y válida de los niveles de presión habitual de
los sujetos, dependen en gran parte de la variabilidad y son los sujetos con mayor
variabilidad tónica, los menos graves, en quienes las intervenciones resultan más
eficaces. Estos datos ponen de relieve una vez más la falta de validez de los valores
clínicos de presión arterial y la necesidad de obtener indices más validos de la presión
arterial habitual de la persona como, por ejemplo, los valores no clínicos, cuando se
desea valorar la eficacia de una intervención.
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MATERIAL DEL
ENTRENAMIENTO EN
A
CONTROL DE ESTRES
PACIENTES INCLUIDOS EN EL PROGRAMA DE INTERVENCION
PSICOSOCIAL PARA LA HIPERTENSION ESENCIAL.
NOMBRE ______ ___________________________
APELLI DOS____ ____________________________
CAMBIOS EN LA MEDI7CACION:
ANTES AHORA
DOSIS SUBSTANCIA MOTIVOFECHA DOSIS SUBSTANCIA
O E 5 E E ~J A C 1 0 N E 5
PACIENTES INCLUIDOS EN EL PROGRAMA DE INTERVENCION
PSICOSOCIAL PARA LA HIPERTENSION ESENCIAL.
NOMBRE ____________________________________
APELLIDOS ________________________________
CAMBIOS EN LA MEDICACION:
ANTES AHORA
FECHA DOSIS SUBSTANCIA DOSIS SUBSTANCIA MOTIVO
E S E R V A C 1 0 N E 5O
t.Enchute el
tubo del
manguito en
el lado
izquierdo.
2.Enchufe el
tubo de la
pera en el
lado derecho.
3.Presione el
encendido. Si
aparece (1
abra la
válvula de la
pera para que
salga todo el
a ir re
Cuando
aparezca * y
suene “pit,
pit , pit , pit”
estará todo
listo para
comenzar.
Li ¡
¡¡
COMO TOMARSE
LA PRESION
SANGUíNEA
4.Cologue el manguito con
los tubos en la parte
interna del brazo izq.
(2 6 3 oms por encima de
la articulación del codo)
5.Envuelva el brazo con
el manguito sin dejar
hueco.
6.Apoye el brazo mirando
hacia arriba, en un lugar
plano, a la altura del
corazón.
lb
7.Aplique
presion con
la pera
hasta aprox.
180 mmHg.
Haga lo
rapidamente
(unos 5”).
8. Ahora
espere hasta
que oiga un
pitido largo
9.Quitese el
manguito y
anote los
resultados.
(sist . diast.
y pulso).
10. Presione
la válvula
para soltar
el aire.
1l.Muy bien.
— ¡ -—-----i—-—---I ¡
OÍA _____
¡ fi 515 DIAS ~
DíA i¡ ¡
fi SIS DíAS P Y
¿ HA ESTADO
TRANQE 1 LAMENTE
SENTADO POR LO
MENOS 5 MINUTOS ?
MD NO~
¿ ESTA UD. SENTADO
HACIA ATRAS EN
POSICION RELAJADA
CON LA ESPALDA
CONFORTABLEMENTE
APOYADA EN EL
RESPALDO 7
M Li NO Li
¿ TIENE EL BRAZO
COLOCADO SOBRE UNA
SUPERFICIE LISA
A LA ALTURA DEL
CORAZON ?
51Li NOD
MUY BIEN, GUARDE
SILENCIO Y COMIENCE
DíA
fi 315 DíAS 2
DÍA
fi 513 DíAS E
—¡
-m
O lA
fi 515 DíAS 2 1
DíA
fi 515 OlAS 2
OlA
H 315 DíAS P
O lA
II 315 DÍAS P
DESMtTIFTCANE.O LA TOMA DE PRESION
(INSTRUCIONES GENERALES)
Su verdadera presión sanguínea no es algo que pueda
determinarse con una medición realizada una vez al año. La
presión que la sangre ejerce sobre nuestras arterias varia de
hora en hora e incluso en cuestión de minutos.
Ya hemos recogido -3 tomas recientes de su presión
Coangtltnea las cuales aconsejan que se realice una evaluación
más exhausti va de su probí ema que nos permita determinar con
mayor exactitud en qué momento del “PROCESO HIPERTENSItSN” se
encuentra usted. Para llevar acabo esta evaluación es
absolutamente imprescindible que Ud. mida su presión sanguínea
.3 veces si dia durnote 8 días y que lo haga siempre a las
m~c~mas horas y en circunstancias parecidas. El motivo de esto
es que si ~Id, mide su presión una manana cuando acaba de
levantarse y al día siguiente lo hace durante el trabajo,
después de discutir ron un compañero, las condiciones
especificas de cada situación nos impedirán comparar estas
medidas entre sí y con otras medidas futuras. Para poder
hallar el promedio actual de su presión sanguínea, saber en
qué momentos det día se altera más y comparar estas medidas
con otras futuras a fin de saber si Ud. ha mejorado, empeorado
o permanecido igual en su hipertensión, es necesario que Ud.
elija .3 momentos del día y se comprometa a realizar las
mediciones lo más regularmente posible. Momentos en los que
Ud. deberá disponer de un lugar donde sentarse comodamente
durante 5 minutos, sacar el monitor y apuntar los resultados.
Elija esos 3 ICIENTOS DEL EMA , a ser posible uno por la
mañana, durante el trabajo, otro por la tarde y el último por
la noche antes de acostarse. Asegurese de que todos los días
podrá realizar las mediciones y escriba los momentos elegidos:
HORA SITUACION
14 TOMA ____________________________________
24 TOMA ____________________________________
34 TOMA ________________________________________
Muy bien, ahora coja el regi stro que acompañará siempre
al monitor <Triptico:’tnuo tonarse la presión sanguinea”). Lea
atentamente los pasos que debe seguir para medir correctamente
su presi6n y ensaye cuantas vetes sea necesario antes de
comenzar. Las instrucciones estarán allí siempre que Ud. lo
necesite. Para tomarse la presión deberá tener el tríptico
FRENTE A USTED Y CONTESTAR MENTALMENTE A LAS PREGUNTAS aue le
recuerdan aleunas cuestiones relevantes del procedimiento. Si
no recuerda los pasos bastará con que aire el tríptico y los
lea.
Si le parece que los resultados son excesivamente altos o
bajos, o si aparece una E (error) en el monitor : Deje pasar 3
6 4 minutos , repita todo el proceso y anote ambos resultados.
Recuerde que tener algún músculo tenso por estar
incómodamente sentado, acabar de realizar un esfuerzo
PROTOCOLO HTAINTEPVENCION CONDUCTUAL
PACIENTES NUEVOS (Varones entre 30 y 60 años no tratados con 3—
Bloqueantes):
NOMBRE:
APELLIDOS:
N0 DE HISTORIA:
FECHA DE NACIMIENTO:
TEL£20140:
DIRECCION:
MEDICAC ION:
TENSION ARTERIAL: 1’ Toma =
2 ‘ Toma
3’ Toma =
Se ruec$a indicar:
DOCTOR
PACIENTES NUEVOS (Varones entre 30 ‘i 60 anos no tratados
Bloaueantes
NOMBRE:
APELLIDOS:
14¡ DE HISTORIA:
FECHA DE NACIMIENTO:
‘ÍEL EFONO
D LRECCION:
MEDICACION:
nn1sron ARTflT’TAfl:
-<-3-’
(dia:
(cha:
(día:
OREPO
con 3—
‘br ~‘•~‘ <‘<‘Co’) <--<u -
SU SALUD DEPENDE
DE LO QUE USTED HAGA
¿Quiere ocuparse
de su salud?
ESTE CUADERNO LE AYUDARA
(GARCIA VERA M.P. Y LABRADOR ENCINAS EJ., 1991)
UNIVERSIDAD COMPLUTENSE DE MADRID
¿QUE ES LA PRESION ARTERIAL?
La fuerza con que la sangre empuja las paredes de
las arterias para poder circular por ellas.
¿ DE QUE DEPENDE LA PRESION ARTERIAL?
De dos factores:
a) Cantidad de sangre que tiene que pasar por unidad
de tiempo: depende de la fuerza y frecuencia con
que el corazón se contrae para empujar la sangre.
b) Tamaño de las arterias (diámetro) por las que ha
de pasar, pues cuanto menor es éste, mayor es la
resistencia que oponen al paso de la sangre.
* Dado que ambos valores, cantidad de sangre y tamaño de
las arterias, pueden variar de un momento a otro, la presión arterial no
es constante sino que varía a lo largo del día.
EMPUJE
DELA
SANGRE
RESISTENCIA
DE LOS VASOS
>1
;1
RESISTENCIA
DE LOS VASOS
LA PRESION ARTERIAL NO ES CONSTANTE
a) Varía con cada latido del corazón: siendo máxima
cuando el corazón se contrae impulsando la sangre
(presión sistólica) y mínima justo antes del
siguiente latido (presión diastólica).
b) Varía de forma más irregular a lo largo del día
dependiendo de lo que bagamos, pensemos y
sintamos:
• Correr, pensar en un problema sin resolver,
estar nervioso ante unas pruebas hará subir
nuestra presion.
• Charlar apaciblemente, descansar, relajarse,
hará bajar nuestra presión.
* Por estas razones su presión arterial debe medirse en diferentes
situaciones y momentos para obtener una medida representativa.
Por ejemplo la presión no es la misma cuando Ud.
está durmiendo que cuando está discutiendo.
PUEDE OSCILAR A LO LARGO DEL DíA,
SEGUN LO QUE UD. ESTE HACiENDO,
ENTRE:
200 mmHg
90 mmHg
¿QUE ES LA HIPERTENSION?
— El resultado de un proceso que generalmente dura
años. En este proceso la presión arterial se
mantiene elevada con mayor frecuencia de lo debido
porque la persona actúa en su medio ambiente con
tácticas que conllevan direta o indirectamente una
elevación de la presión arterial. Poco a poco los
órganos implicados en la variación de la presión
arterial, principalmente corazón y vasos, se van
deteriorando y, a menudo, sin que aparezca ningún
tipo de síntomas externos.
— Se estima que hay hipertensión cuando:
la presión sistólica es superior a 140
la presión diastólica es superior a 90
(O.M.S., 1984)
¿POR QUE SE PRODUCE EN UNAS PERSONAS
SI Y EN OTRAS NO?
En parte porque algunas personas tienen una
predisposición genética y/o una predisposición
psicosocial que las hace más vulnerables.
¿PREDISPOSICION GENETICA?
Unas personas tienen más facilidad que otras para
padecer Hipertensión debido a características
constitucionales que se suponen heredadas. En concreto
los órganos implicados en la hipertensión (arterias y
corazón) parecen más sensibles a las exigencias
externas en los sujetos predispuestos.
Por eso, si se producen demandas excesivas, las
personas predispuestas presentarán hipertensión antes
que las no predispuestas.
¿PREDISPOSICION PSICOSOCIÁL?
— Algunas personas tienen más facilidad que otras
para padecer Hipertensión por la forma en que han
aprendido a actuar ante las exigencias de sus
situaciones. Por ejemplo: tienden a interpretar que
las situaciones del entorno les exigen un continuo y
activo esfuerzo por controlarlas. Indudablemente
esto favorece el estar en una constante tensión con
la consiguiente elevación de la presión arterial.
— Por otra parte nuestra sociedad competitiva enseña
y premia continuamente para intentar controlar de
manera activa todo a nuestro alrededor (todo
menos nuestra salud).
¿QUE CONSECUENCIAS PUEDE TENER LA
HIPERTENSION?
La mayor rigidez de las arterias, la acumulación de
ácidos grasos en el interior de las paredes de los vasos,
el mayor esfuerzo exigido al corazón para mover la
sangre y otros aspectos más que contribuyen a que la
sangre pase a mayor presión, van facilitando la
aparición de trastornos cardiovasculares:
a) Por hacer trabajar mucho más al corazon.
b) Porque algunas arterias más débiles (arteriolas) no
pueden soportar una tensión tan elevada y se
rompen ocasionando falta de riego en algunas zonas
(infartos de miocardio, hemorragias cerebrales, etc.)
con la consiguiente muerte del tejido sin oxígeno.
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¿ES REVERSIBLE EL PROBLEMA DE LA
HIPERTENSION?
Sí.
POSIBILIDADES DE ACTUACION EN
PROBLEMAS DE HIPERTENSION
a) Actuación paliativa:
b) Actuación restaurativa:
Dirigida a reducir los
síntomas (presión arterial
elevada): Medicación.
Dirigida a reestablecer el
buen funcionamiento del
organismo (corazón
arterias): Cambio
estilo de vida.
en el
que:
— Alteran la acción
(bloqueadores beta).
— Reducen el volumen de líquido que circula por los
vasos sanguíneos (diuréticos).
— Dilatan los vasos (vasodilatadores).
— Reducen la capacidad de los vasos para contraerse
(antagonistas dcl calcio o inhibidores de la ECA).
A) ACTJJACION PALIAliVA:
La Presión arterial puede controlarse con fármacos
de bombeo del corazón
B) ACTUACION RESTAURATIVA
¿COMO PUEDE ACTUAR PARA REESTABLECER
EL BUEN FUNCIONAMIENTO DE SU
ORGANISMO?
1. Intentando que únicamente “le activen” aquellas
situaciones que supongan una amenaza real para
Ud.
2. Haciendo que “la tensión” no le lleve a actuar de
un modo ineficaz, lo cual produciría “nuevas
tensiones”.
3. Aprendiendo a mantener la tensión necesaria, y no
más, en cada momento.
4. Aprendiendo a disminuir su nivel de activación lo
más rápidamente posible tras estas situaciones de
tensión.
(continua)
(continua de página anterior)
5. Controlando el consumo de sal añadida a los
alimentos.
6. Aproximandose a su peso ideal cada vez más.
7. Tomando alimentos ricos en potasio (naranja,
plátano, melón, dátiles,...).
8. Evitando el consumo de sustancias cardioactivas
(café, coca cola,...).
9. Practicando ejercicio físico regularmente.
En líneas generales: facilitandose una mejora de su
calidad de vida.
¿QUE PUEDO ESPERAR?
— Si su hipertensión es leve puede esperar controlarla
mediante las maniobras restaurativas ya
mencionadas.
— Si su hipertensión es moderada o severa puede
esperar controlarla mediante una actuación
restaurativa apoyada en los primeros momentos por
medicación. A medio o largo plazo podrá disminuir
la medicación en función de la eficacia de estas
estrategias.
ENTRENAMIENTO EN REIAJACION
El entrenamiento en relajación require ,nucha
práctica. Siga las instrucciones que ha recibido y practique
la relajación dos veces al día. Registre la hora de su
práctica, el grado de relajación antes y después, y cúanto
tiempo le llevó la relajación. Tome también nota de las
diflc.uIt.adps que ha podido experimentar u otros c.omentarios.
.51 por alguna razón ha dejado de hacer la relajación deje la
fila en blanco.
Utilice una escala
relajación. En esta escala 5
relajado, y 1O=máxima tensión
de O—lO para tasar
es el valor normal,
el grado de
O=totaimente
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ACTIVIDAD I4USC. INNECES.TENSOS.
Si identificas alguna situación que te haga sentir
tenso.
¡ Barate y piensa
Es Dosible aue tu resnuesta no sea la más a=kcuaia..
Cuál es el problema 3 ______________________________
EVITA TERMINOS VAGOS O AMBIGUOS
Qúe quieres conseguir 7
t BUSCA lINA META REALISTA
TAL VEZ ES PARTE DE UN PROBLEMA MAYOR
Piensa una soluclán
Aihúra piensa varias soluciones alternativas:
“
“3
4
5
6
Evalua las alternativas disponibles:
VENTAJAS
Largo
INCONVENIENTES
Corto
¿ Con cuál consigues el objetivo o cuál se aproxima
~orto
1
4
5;
‘06
Largo
más?
* SI ES IRRESOLUBLE: TAL VEZ NO TIENES SUFICIENTE
INFORNACION
Una vez elegida la alternativa
ma nas rrevado a cabo?
NO ¿ POE QUE ‘3
¿ 1-lAS CONSEGUIDO EL OBJETIVO? _____
COMO VALORAS ESTA ACCION?
EXITO
FRACASO .. . - ¿ EN QUE HAS FALLADO?
PAtITA tg ~v->-<-<)0tQ %c ?Q-~ftvCkÁtS
-N-- VYVA 1. ORTENTNTON GENERAL
Aceptar que ninguna sItuación es prohler~tica,
el prnhlema es dar tina solución inadecuada. (CZNV«Á IbQtQ-m
7
- Reconocer las sitaciones -~ problerr~ticas cuando
ocurren. ( fléztt 8 c
Evitar responder de forma impulsiva o sin hacer
nada.
Distraer la
negativos que
problemas.
atención de los pensamientos
interrumpen la solución de
2. DEFINICION y FORMILMZION DEL PROBLEMA.
Identificar una nieta realista.
Utilizar términos concretos,
Evitar términos vagos.
Identificar si es parte de una cadena
3. GENERAR ALTERNATIVAS
Todas las posibles soluciones:
-- aplazando juicios
-- cantidad genera calidad.
4. TOHA DE DECISION
Evaluar las alternativas disponibles
efectos a corto y largo plazo)
Bel ecc i cnn-
Comparar los resultados
5. VERJF1CACIOW
Ejecución
Observación
con el objetivo
Evaluación
Reforzamiento
FECHA — -
¡ SItvaaciÓn (A=Á=e~trés, ¿.Qu4 pierx~a ti c.QUÓ pasa
- hace’?
- ¡ - nf, ~~-‘~‘ KA--
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FECHA _______
Sltnacztón - QQ estréa~ ¿.Qné plenaja o tOné paua
2. - hace? - desjpnóa’? -‘
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